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Ena izmed pomembnejših funkcij fiziološkega sistema je sposobnost hitrega odziva na stres. 
Hitrejša kot je transformacija energije za potrebe mišičnih kontrakcij, ki izhaja iz aerobnih 
virov, manjša bo odvisnost od anaerobnih mehanizmov, ki so pomemben faktor pri nastanku 
utrujenosti (Hepple, 2002; Westerblad, Allen in Lannergren, 2002). Počasnejša dinamika 
privzema kisika pa pomeni večjo porabo znotraj mišičnih visoko energijskih fosfatov in 
posledično veliko kopičenje njihovih produktov (Jones in Koppo, 2005). 
Magistrska naloga prikazuje opazovanje prilagoditev pri vzdržljivostni vadbi. Tekom 
vadbenega obdobja smo se dnevno osredotočali na trenutek prve spremembe in na časovni 
potek sprememb. Te prilagoditve smo opazovali z določanjem hitrosti kinetike privzema 
kisika v drugi fazi - tau (τ) in z merjenjem privzema kisika (Vo2) pri konstantni absolutni 
obremenitvi. Prilagoditve smo spremljali s sprotnim beleženjem srčnega utripa (FS) in časa, 
doseženega pri teku na 2000 m, ki je prestavljal trening.  
V raziskavi je sodelovalo 16 študentov Fakultete za šport, ki se niso sistematično ukvarjali z 
vzdržljivostnim športom. V poskusno skupino (EXP) je bilo vključenih 9 ljudi, v kontrolno 
skupino (KON) pa 5 preiskovancev. Vsakemu posamezniku smo na podlagi začetnega testa 
na 2000 m izračunali tempo teka za potrebe laboratorijskih meritev na tekaškem ergometru. 
Opravili smo meritve privzema kisika pri izračunanemu tempu teka 2x 1000 m. Vsak 
posameznik je nato sam izvajal vadbo (tek 5x tedensko na 2000 m). Ko smo opazili prve 
spremembe (znižanje SF ali zmanjšanje časa teka na 2000 m), smo ponovno opravili 
laboratorijski test pri enakih hitrosti kot na začetku. Po dvajsetih vadbenih enotah smo 
opravili še zadnji laboratorijski test pri enaki hitrosti teka kot na začetku.  
Ugotovimo, da so prve spremembe vidne že po sedmih vadbenih enotah, pri nekaterih že prej. 
Vadba teka na 2000 m, 5x tedensko, je izboljšala ekonomičnost teka (zmanjšanje Vo2 glede 
prvo testiranje za 8,1 %) in se do zadnje vadbene enote ni več spremenila. Τ se po prvem 
testiranju ni bistveno spremenila, in je ostala nespremenjena do konca poskusa.  
Sklepamo, da štiri tedenska, srednje trajajoča vadba kontinuiranega teka visoke intenzivnosti, 
izboljša ekonomičnost teka že zgodaj v trenažnem procesu (po 7 zaporednih vadbenih enotah 
oz. v 2 tednih). Ekonomičnost teka se odraža v zmanjšanju privzema kisika. Sprememb pri τ 
nismo zaznali. 
Key words: oxygen uptake kinetics, endurance, training, physiology, adaptation, Vo2 
 





One of the most important function of the physiological system is the rapid response on stress. 
The greater is the energy transformation for muscular contraction, which results from aerobic 
sources, the lesser is dependence on anaerobic mechanisms, which are an important factor in 
the onset of fatigue (Hepple, 2002; Westerblad, Allen, and Lannergren, 2002). Slower kinetics 
of oxygen uptake (Vo2), means higher consumption of intramuscular energy phosphates and 
consequently larger accumulation of their byproducts (Jones and Koppo, 2005). 
In this master's thesis we observed and described the adaptations in endurance exercise. 
During the training period, we have focused on the moment of the first adaptation and on 
development of changes in time, on daily basis. Those adaptations were observed by 
determining the second phase of Vo2 kinetics – tau (τ) and with measurements of Vo2 at the 
absolute constant load. Adaptations were monitored by recording of heart rate (FS) and time, 
achieved in 2000 m run, which was considered as training. 
16 students of the Faculty of Sports Ljubljana, who weren't systematically endurance trained, 
took part in the study. 9 subjects were selected as experimental group (EXP) and 5 as control 
group (KON). Each subject performed an initial test (2000 m run), which was used to 
determine the velocity for each subject for later laboratory treadmill testing (2x 1000 m run ). 
The subjects were tested for Vo2, at constant velocity. After testing, each individual 
performed training, (2000 m run, 5 times a week). When we noticed first changes (reduction 
in heart rate (Hr) or reduction in time in 2000 m run), we again performed the laboratory 
testing at the same absolute constant velocity. After twenty training units (the last training 
counted as a field test), the last laboratory test was performed, again at the same absolute 
constant speed. 
We have found, that the first changes are visible after seven training units (even earlier for 
some subjects). Running 2000 m, 5 times a week, improved the economy of running 
(reduction in Vo2 compared to the first test by 8.1%) and did not change significantly until 
the last unit of exercise. Phase 2 τ did not change significantly according to the initial testing, 
when reduction in Vo2 was observed, and also remained unchanged till the last testing. 
We conclude, that mid distance high intensity endurance training in duration of four weeks, 
improves the economy of running early in training perion (after 7 consecutive training units, 
respectively 2 weeks). Improved economy of training is reflected in reduction in Vo2, while 
no changes in τ were found. 
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1. Uvod 
V človeškem telesu se simultano in koordinirano odvijajo procesi, ki izvajajo različne 
funkcije. Na primer funkcije za zaznavanje sluha, vida, dihanja, procesiranja in prenosa 
signalov med celicami, tkivi, organi in sistemi, ki potekajo v mirovanju. Med gibanjem pa v 
človeškem organizmu poteka še več procesov. Zavedamo se, da človeško telo sestavlja kup 
zapletenih delovanj mnogih kompleksnih procesov.  
Brez skeletnih mišic in njihovih energijskih procesov, človek ni zmožen osnovnega 
premikanja. Mišice omogočajo gibanje in zmožnost za delo. Že pred začetkom gibanja pride v 
telesu do procesov, ki povzročijo številne reakcije za ohranjanje ravnovesja v telesu. Potrebe 
po kisiku so konstantne, vendar niso vedno zadostne. Zato je naloga telesa, da nadomesti 
primanjkljaj z drugimi presnovnimi procesi in tako zagotovi nemoteno delovanje. Nenadno 
povečanje privzema kisika zahteva natančno koordinacijo med respiratornim, mišičnim in 
srčno-žilnim sistemom. Ti uravnavajo pretok kisika in substratov do mišic in odvajajo 
odvečno toploto, ogljikov dioksid in druge produkte, ki nastajajo pri energijskih procesih 
(Jones in Poole, 2013). 
Telo se na dražljaj ali stres, ki ga povzroči vadba, odzove z akutnimi prilagoditvami (na 
primer s povečanim srčnim utripom), kasneje pa tudi z dolgotrajnimi prilagoditvami (na 
primer nižanje srčnega utripa v mirovanju). Prilagoditve v daljšem časovnem obdobju 
nastanejo zaradi odziva na povečan fizični napor, do katerega pride večkrat v nekem 
časovnem obdobju.  
Akutni odzivi so takojšnji odzivi in so posledica ene vadbene enote. Ta vsebuje katabolno in 
anabolno fazo, ki sledi prejšnji fazi. Če vadba traja več dni ali tednov, se sistemi prilagodijo 
na vrsto napora. Do prilagoditev prihaja v živčno-mišičnem, v skeletnem, v srčno-žilnem in 
tudi v dihalnem sistemu.  
Prilagoditev na vadbo je specifična. Velikost sprememb je v večji meri odvisna od 
intenzivnosti, trajanja obremenitve in nivoja treniranosti vadečih (Bouchard, Blair, N. in 
Haskel, L., 2012).  
Sposobnost hitrega odziva fiziološkega sistema na stres je njegova zelo pomembna naloga. 
Večja kot je transformacija energije za potrebe mišičnih kontrakcij, ki izhaja iz aerobnih 
virov, manjša bo odvisnost od anaerobnih mehanizmov. Ti so velik faktor za nastanek 
utrujenosti (Hepple, 2002; Westerblad, Allen in Lannergren, 2002). Počasna dinamika 
privzema kisika pa pomeni večjo porabo znotraj mišičnih visoko energijskih fosfatov in 
posledično veliko kopičenje njihovih produktov (Jones in Koppo, 2005). Hitrejše povečanje 
Vo2 povzroči manjši kisikov deficit in manjšo fosforilacijo substratov, zato jo povezujemo z 
višjo toleranco na vadbo. Na drugi strani pa počasno povečanje Vo2 povzroči večji kisikov 
deficit in težje uravnavanje homeostaze. Kar pa povezujemo s slabšo toleranco na vadbo 
(David C Poole in Jones, 2012). Hitrejše kot je povečanje Vo2, boljše je, saj s tem 
zmanjšujemo O2 deficit. Vzdržljivostni športniki imajo zelo hiter odziv Vo2 (τ 30 – 40 s) 
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(Barstow in Molé, 1991; Koppo, Bouckaert in Jones, 2004a). Vzdržljivostna vadba povzroči 
prilagajanje dihalnega, srčno-žilnega in mišičnega sistema na način, da izboljša prenos kisika 
iz atmosfere do mitohondrija. Te prilagoditve izboljšajo učinkovitost pri vzdržljivostnih 
naporih, ki jih lahko prikažemo kot premik krivulje hitrosti v odvisnosti od časa v desno. Ta 
premik omogoča športnikom daljšo vadbo pri enaki intenzivnosti ali intenzivneje pri 
določenem času. Obstajajo štirje tipični kazalci vzdržljivosti: maksimalni privzem kisika 
(Vo2max), ekonomičnost premagovanja obremenitve, laktatni ali ventilacijski prag, hitrost in 
amplituda Vo2 (Jones in Carter, 2000). Ostali kazalci, ki so nam lahko v pomoč pri določanju 
učinkov vzdržljivostne vadbe so: hitrost pri maksimalnem privzemu kisika (v-Vo2max), 
maksimalno stacionarno stanje laktata (maxLAss) in kritična moč ( Jones in Carter, 2000).  
 
1.1. Fiziološke prilagoditve med naporom 
Pri vadbi za vzdržljivost od organizma pričakujemo odziv. Ta nastopi takoj ali pa se že pojavi 
pred naporom in specifično glede na vrsto napora ali obremenitve, ki jo opravljamo. S 
ponavljanjem vadbe pride do prilagoditev v daljšem časovnem obdobju. V nadaljevanju bomo 
omenili akutne in dolgoročne prilagoditve organizma na napor, ki so značilne za vadbo 
vzdržljivosti. 
 
1.2. Akutni odzivi organizma na vzdržljivostno vadbo 
Med vzdržljivostno vadbo človeški organizem natančno prilagaja srčno-žilne in respiratorne 
funkcije, ki so potrebne za takojšnjo zadovoljitev energetskih potreb in potreb po kisiku v 
aktivnih mišicah ali organih. Spremembe so akutne in se začnejo dogajati že pred začetkom 
vadbe. 
 
1.2.1. Srčno-žilni odziv 
a) Frekvenca srca (FS) 
Tik pred začetkom vadbe se poveča srčni utrip (anticipacijski odziv). Nanj učinkujeta 
vegetativni živčni sistem in hormoni (noradrenalin in adrenalin) (Wilmore, Costill in Kenney, 
2008). Med vadbo srčni utrip narašča proporcionalno z intenzivnostjo vadbe do 
submaksimalne intenzivnosti. Nato začne počasi naraščati vse do maksimalne intenzivnosti, 
kjer doseže plato kljub temu, da se intenzivnost obremenitve še povečuje. 
Pri konstantnih obremenitvah, ki so submaksimalne, se FS poveča hitro, dokler ne doseže 
stacionarnega stanja. Pri večjih intenzivnostih traja dlje časa, da FS doseže stacionarno stanje 
(Kenney idr., 2012).  
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b) Utripni volumen (UV) 
Pri maksimalnih ali blizu maksimalnih intenzivnostih, ko FS dosega maksimalne vrednosti, je 
utripni volumen velik dejavnik, ki vpliva na zmogljivost. Odvisen je od naslednjih 
dejavnikov:  
- venskega priliva; 
- ventrikularne kapacitete; 
- kontraktilnosti ventriklov in 
- upora (pritisk aorte ali pljučne arterije proti kateremu srce proizvaja tlak).  
 
Prva dva dejavnika določata kapaciteto polnjenja srca in končni diastolični volumen. Zadnja 
dva dejavnika določata sposobnost praznjenja in pritisk, proti kateremu srce črpa kri v obtok. 
Imenujemo ga uporovni del sistema. Vsi ti dejavniki določajo utripni volumen pri treningu. 
UV se povečuje do intenzivnosti od 40 do 60 %, pri višjih intenzivnostih pa ostaja 
nespremenjen. 
Ko je telo v pokončnem položaju, se UV pri vadbi lahko tudi podvoji zaradi večjega 
hidrostatičnega tlaka, ki oteži vračanje krvi iz spodnjih ekstremitet v srce (Kenney idr., 2012).  
Frank-Starlingov mehanizem razlaga, da se z vadbo poveča pritok krvi v ventrikel, zaradi 
česar se celice miokarda v večjem obsegu raztegnejo. Hkrati se poveča število formiranih 
prečnih mostičev in srčna mišica se zato sunkoviteje skrči (Kenney idr., 2012). 
c) Minutni volumen srca (MVS) 
Ker je MVS produkt frekvence srca in utripnega volumna (MVS = FS x UV), z intenzivnostjo 
narašča. Maksimalni MVS je odvisen od treniranosti in telesne višine športnika (Kenney idr., 
2012).  
d) Krvni tlak (KT) 
Med vadbo sistolični KT narašča v soodvisnosti od naraščanja intenzivnosti vadbe. Čez čas se 
lahko začne zmanjševati kot rezultat vazodilatacije aktivnih mišic, kar zniža periferni upor 
(PU), ki je produkt MVS in PU (KT = MVS x PU). Diastolični KT se ne spreminja izraženo 
in se med naraščanjem intenzivnosti vadbe prav tako lahko zniža zaradi povečanja 
vzdraženosti simpatičnega živčnega sistema, ki povzroči vazokonstrikcijo v neaktivnih 
področjih. Tako se krvni pritok poveča (Wielemborek-Musial, Szmigielska, Leszczynska in 
Jegier, 2016). 
Kot rezultat povečanja sistoličnega KT se poveča tudi povprečni arterijski tlak, ki lahko 
preseže 200 mmHg pri maksimalnih intenzivnostih (pri zdravih treniranih športnikih je 
ugotovljen tlak med 240 in 250 mmHg pri maksimalni aerobni vadbi). 
Povišan krvni tlak določa tudi koliko plazme difundira v celice. S tem se v tkiva prenašajo 
razni substrati (Kenney idr., 2012). 
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e) Krvni pretok (KP) 
Porast MVS in KT med vadbo omogoča povečanje krvnega pretoka v aktivna področja telesa. 
Poleg tega pa poteka nadzor srčno-žilnega sistema preko simpatičnega in parasimpatičnega 
živčevja. Ta dodatno prerazporedi kri v področja z največjimi presnovnimi zahtevami 
(vazokonstrikcija v arteriolah, kjer povečan pretok ni potreben). Med mirovanjem mišice 
potrebujejo od 15 do 20 %, med visoko intenzivno vadbo pa se potreba poveča na od 80 do 85 
% minutnega volumna.  
Takoj na začetku vadbe se krvni pretok zmanjša v t. i. vraničnem krogu (jetra, črevesje, 
trebušna slinavka, želodec). Ko se metabolične zahteve v mišicah povečajo (skupaj z 
nastankom acidoze, povečanjem tvorbe ogljikovega dioksida in temperature, nizkega 
parcialnega tlaka kisika in drugih faktorjev), se sproži vazodilatacija v arteriolah, ki napajajo 
kapilare aktivnih mišic (Kenney idr., 2012). 
V okolju z višjo temperaturo se v koži dodatno pojavi potreba po odvajanju toplote. Pri 
dolgotrajnih naporih v območju stacionarnega stanja in v okolju z višjo temperaturo, se del 
krvnega pretoka prerazporedi v kožo in krvni pritok se zmanjša. Prav tako se zaradi znojenja 
zmanjša količina krvne plazme, kar dodatno zmanjša UV. Srce zato kompenzira s povišanjem 
srčnega utripa (Kenney idr., 2012).  
 
1.2.2. Krvni dejavniki 
Krvni dejavniki imajo ključno vlogo pri transportu kisika, hranil in odvajanju odpadnih 
produktov iz metabolizma.  
a) Vsebnost kisika v krvi 
V mirovanju vsebnost kisika znaša od 20 ml O2 (arterijska kri) do 14 ml O2 (venska kri) na 
100 ml krvi. Razliko imenujemo arterijsko-venska razlika ali (a-v) O2 razlika.  
Z višanjem intenzivnosti vadbe razlika narašča na račun manjšanja vsebnosti O2 v venski krvi. 
Nasičenost krvi s kisikom, ki prihaja iz aktivnih mišic je blizu 0 %. Nasičenost krvi, ki priteče 
v levi ventrikel, pa po navadi ni nižja od 4 %, saj se pomeša s krvjo, ki prihaja iz neaktivnih 
tkiv oziroma organov (Kenney idr., 2012). 
b) Volumen plazme 
Posledično povečanje krvnega tlaka med naporom povzroči zmanjšanje prostornine plazme v 
krvi. Do tega pride zaradi hidrostatičnega tlaka, ki usmerja tekočine iz kapilar v intersticij in 
od tam v sosednja tkiva. Na premike tekočin vpliva tudi osmotski tlak na obeh straneh 
kapilar. Ko v mišicah zaradi napora nastajajo metaboliti, naraste osmotski tlak v mišici, ki 
dodatno vzpodbudi premik tekočin iz intersticija v mišice. Zmanjšanje prostornine plazme 
lahko izraženo zniža transport kisika. Predvsem v primerih, ko hematokrit preseže 60 % 
(Kenney idr., 2012). Volumen krvne plazme se lahko zniža za 10 do 15 % pri dolgotrajnih 
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naporih. Večji del znižanja prostornine pa se zgodi že po nekaj minutah napora. Do dodatne 
izgube pride zaradi toplega okolje vadbe (Kenney idr., 2012). 
Pri kratkotrajnejših aktivnostih (nekaj minut ali manj) premiki tekočin niso tako pomembni. 
Bistveni postanejo šele takrat, ko se čas vadbe podaljša in uravnavanje temperature postane 
pomemben dejavnik (Kenney idr., 2012).  
c) Hemokoncentracija 
Nastane ob zmanjšanju volumna krvne plazme. Celularna in proteinska koncentracija krvi se 
poveča in posledično tudi koncentracija rdečih krvničk ter koncentracija hemoglobina. 
Kapaciteta za prenos kisika se tako poveča. Vse to je posledica zgostitve in ne povečanja 
števila krvničk (Kenney idr., 2012). Negativna lastnost tega pojava je gostejša kri, ki 
predstavlja večji upor njenemu pretoku, kar pa dodatno obremenjuje srce. 
 
1.2.3.  Prilagoditve dihanja 
a) Ventilacija 
Začetek vadbe povzroči nenadno povečanje ventilacije. Podobno kot pri srčno-žilnem odzivu, 
se lahko ventilacija poveča že pred nastopom mišičnih kontrakcij - anticipacijski odziv 
(Tobin, Perez, Guenther, D’Alonzo in Dantzker, 1986). 
Za razliko od prvega (nevralnega) odziva, drugo fazo povzročajo kemični faktorji v arterijski 
krvi. Gre za močnejši porast ventilacije med intenzivnejšo vadbo, ko se tvori več ionov H+ in 
CO2. To zaznajo kemoreceptorji v možganih, pljučih in v arteriji carrotis comunis (Lazović 
idr., 2016). Tam se dražljaji pošiljajo v dihalni center, ki uravnava frekvenco in globino 
dihanja.  
Po koncu napora se energijske potrebe mišic znižajo. Ventilacija se znižuje počasneje, kar 
kaže na to, da se dihanje po naporu primarno regulira glede na acidobazno ravnovesje, glede 
na parcialni tlak pCO2 in temperaturo krvi (Kenney idr., 2012). 
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1.2.4. Presnovne prilagoditve 
a) Ventilatorni ekvivalent za kisik (VE/Vo2 ) 
Ta ostaja bolj ali manj konstanten med različnimi intenzivnostmi vadb. To pomeni, da je 
dihanje usklajeno s potrebami telesa po kisiku. V mirovanju tako VE/Vo2 dosega okrog 23 L 
do 28 L zraka na L O2, pri maksimalnih intenzivnostih pa okrog 30 L zraka na L O2. Laktatni 
prag se nahaja na točki, kjer VE/Vo2 začne nenado naraščati brez sočasnega padca Ve/VCO2 
(Kenney idr., 2012). 
b) Prag ventilacije  
Z enakomernim večanjem intenzivnosti vadbe se približno pri 55‒70 % Vo2max ventilacija 
disproporcionalno poveča v primerjavi s privzemom kisika. Pri približno enaki intenzivnosti 
se začne povečevati vsebnost laktata v krvi. Povečanje ventilacije povezujemo z večjo tvorbo 
laktata ali s hitrejšim prenosom laktata iz krvi. Mlečna kislina disociira na LA- in H+ ione 
(protone). Ioni H+ se povežejo z natrijevim bikarbonatom, LA- pa iz Na+ tvori natrijev laktat. 
Ogljikova kislina (H2CO3) se razgradi v vodo in v ogljikov dioksid (CO2). Ta vpliva na 
receptorje za CO2, ki povečajo ventilacijo (Kenney idr., 2012).  
c) Respiratorne regulacije acido-baznega ravnovesja 
Pri presnovi ogljikovih hidratov se tvorijo protoni, ki zvišujejo vsebnost ionov H+ v 
tekočinah, kar znižuje pH. Pufrski sistem delno omili učinke acidoze.  
V mirovanju znaša pH v mišicah okrog 7,1 ter v arterijski krvi od 7,35 do 7,45. Na primer 
sprint na 400 m, zmanjša pH v mišicah na 6,6 pri vrednosti laktata 20 mmol/kg mišice. V krvi 
je pH višji in znaša okrog 7,1 pri 12,3 mmol/l krvi (Costill, Barnett, Sharp, Fink in Katz, 
1983). Hanon, Lepretre, Bishop in Thomas (2010) so glede koncentracije v venski krvi 
ugotovili podobno. V telesu se povišane koncentracije laktata v krvi zadržujejo od ene do 
dveh ur. Koncentracija ionov H+ v mišici preide v območje vrednosti nekje po trideset do 
štirideset minutnem mirovanju (Kenney idr., 2012).  
 
1.3. Prilagoditve telesa na aerobno vadbo  
Ob sistematičnem ponavljanju dolgotrajnih naporov (vzdržljivostna vadba) se telo prilagodi 
tako, da omogoča povečano zmogljivost mišic in srčno-žilnega sistema. Najmanj evidentne so 
dihalne prilagoditve. 
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1.3.1. Srčno-žilne spremembe 
Maksimalno aerobno moč lahko objektivno izmerimo z meritvami Vo2max. Z vadbo 
vzdržljivosti se vrednosti Vo2max čez določeno obdobje povečajo. Privzem kisika (Vo2) je 
produkt minutnega volumna srca in arterijo-venske razlike (a-v)O2 diff, medtem ko je Vo2max 
produkt MVSmax in (a-v)O2 diffmax (Kenney idr., 2012). Prilagoditve se zgodijo tudi pri 
submaksimalnih obremenitvah. Tako se na primer pri enaki obremenitvi zniža frekvenca 
srčnega utripa. Ugotovili so, da zmanjšanje FS pri enaki absolutni obremenitvi za 20 u/min 
pripomore le k zmanjšanju Vo2 za 8 ml/min, kar pa sicer bistveno ne vpliva na ekonomičnost 
teka. To je eden izmed enostavnih fizioloških pokazateljev prilagoditve na vadbo (Bailey in 
Pate, 1991). 
a) Velikost srca 
Mišična masa srca in ventrikularna prostornina srca se povečata zaradi vzdržljivostne vadbe. 
V levem ventriklu, ki opravi največ dela, se pojavijo največje spremembe. Pride do 
povečanega polnjenja in posledično do večjega utripnega volumna. Zaradi napora pride do 
spremembe prostornine ventrikla, ki nastane kot posledica povečanega volumna plazme in 
večjega pritoka po koncu diastolne faze. Poveča se tudi parasimpatična vzdraženost, ki zniža 
srčni utrip v mirovanju in pri enakem naporu omogoči daljšo fazo polnjenja ventrikla (Kenney 
idr., 2012). Ugotovili so, da se pri vzdržljivostnih atletih prav tako poveča debelina srčne 
stene (Fagard, 1996). 
b) Utripni volumen (UV) 
Utripni volumen v mirovanju se po vadbenem obdobju poveča. Mehanizem povečanja UV je 
enak kot pri povečanju velikosti srca. Zaradi večjega pritoka krvi v diastolni fazi, se mišična 
vlakna srčne stene močneje razširijo. Tako pride do večjega volumna iztisnjene krvi. Pri 
vzdržljivostni vadbi srčna stena hipertrofira, kar poveča kontraktilno moč srca in nižji 
volumen krvi ob koncu sistole (Kenney idr., 2012). Utripni volumen se tako poveča na račun 
povečanega volumna levega ventrikla ob koncu diastole (Stickland idr., 2006). 
c) Srčna frekvenca 
Vadba za vzdržljivost ima velik vpliv na frekvenco srca v mirovanju in po naporu. Manjši 
vpliv ima na maksimalno frekvenco srca, ki se lahko v obdobju vzdržljivostnega treninga 
zanemarljivo poveča. Pri netreniranih posameznikih se lahko za vsak teden vadbe srčna 
frekvenca zniža za vrednost do en utrip na minuto (Kenney idr., 2012). Mehanizem 
bradikardije, ki ga povzroči trening je sicer še nejasen. Znanstveniki domnevajo, da naj bi šlo 
za remodeliranje atriosinusnega vozlišča (Boyett idr., 2013) ali pa nanjo vpliva več faktorjev. 
Kot so na primer srčna atrofija, spremembe v refleksih baroreceptorjev in genetski vpliv 
(Matelot, Schnell, Kervio, Thillaye du Boullay in Carré, 2013). 
Submaksimalni aerobni napori znižujejo srčno frekvenco. Pri višjih intenzivnostih je znižanje 
srčne frekvence večje. Srce tako postane bolj ekonomično in pri enaki obremenitvi opravi 
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manj dela na račun večjega utripnega volumna in zmanjšanja srčne frekvence (Kenney idr., 
2012). 
Maksimalna srčna frekvenca se po anaerobni vadbi lahko zmanjša, kar pa ni vedno enako. 
Tako je možno, da imajo trenirani atleti nižji maksimalni srčni utrip kot njihovi netrenirani 
vrstniki. Pri atletih nad 60 let starosti lahko zasledimo višje maksimalne srčne utripe kot pri 
netreniranih posameznikih iste starosti (Kenney idr., 2012). 
Produkt srčne frekvence in utripnega volumna se uravnava glede na intenzivnost aktivnosti. 
Pri maksimalnih intenzivnostih ali pri tistih blizu maksimalnih, se srčna frekvenca lahko 
spremeni, da se tako zagotovi optimalna kombinacja srčnega utripa in utripnega volumna. S 
tem se poveča minutni volumen srca. Če je srčna frekvenca previsoka, srce v diastolični fazi 
ne more v celoti izkoristiti prostora, ki je na voljo. Iztisni volumen je zato manjši, srce pa 
opravi več dela (Kenney idr., 2012). 
Srčna frekvenca se po vzdžljivostni vadbi hitreje zniža v območje mirovanja kot pa pred 
vadbenim obdobjem. Ta lastnost je učinkovit kazalec izboljšanja posameznikove 
vzdržljivosti.  
d) Minutni volumen srca 
Minutni volumen srca se pri enaki absolutni obremenitvi ne spremeni veliko, če ga 
primerjamo pred in po vadbi (Pustivšek, Auresperger in Škof, 2014). Povečan utripni 
volumen spremlja rahla bradikardija tako v mirovanju kot pri submaksimalnih obremenitvah 
(Blomqvist, C in Saltin, n.d.). Maksimalni minutni volumen srca se poveča pri največji 
obremenitvi (kot posledica povečanega utripnega volumna zaradi vadbe in višje frekvence 
srca). Tako pride do povečanega Vo2max (Kenney idr., 2012).  
e) Krvni pretok 
Obremenjene mišice pri vzdržljivostni vadbi potrebujejo bistveno večjo količino kisika in 
večji krvni pretok za svojo presnovo kot neaktivne mišice. Zato se prilagodijo z naslednjimi 
mehanizmi: 
- Povečanje kapilarizacije: poveča se število kapilar na mišično vlakno (Brodal, Ingjer 
in Hermansen, 1977). Tako pride do boljšega pritoka krvi do mišice in do večje 
difuzije O2 v mišico. Ta prilagoditev je dolgotrajna, saj pri kratko trajajočih 
intervencijah niso ugotovili statističnih razlik, so pa imeli dobro trenirani posamezniki 
večjo gostoto kapilar na mišično vlakno kot neaktivni (p < 0,05) (Hermansen in 
Wachtlova, 1971). Ugotovili so tudi, da se pri naporih višje intenzivnosti (minutni 
maksimalni intervali na kolesu), kapilarna mreža ne razvija tako učinkovito kot pri 
srednje intenzivnih naporih (Hoier, Passos, Bangsbo in Hellsten, 2013); 
- vzpodbudi se pretok skozi že obstoječe kapilare v tkivih, vključno z mišicami. 
Kapilare niso odprte ves čas. Z vadbo vzpodbudimo pretok skozi zaprte kapilare. Tako 
se poleg novo nastalih kapilar poveča površina za izmenjavo produktov in kisika med 
mišico in krvjo (Kenney idr., 2012); 
- povečanje prostornine krvi (opisano spodaj); 
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- razporejanje pretoka krvi iz neaktivnih področij. Kri se začne pošiljati v področja 
aktivnih mišic, ki potrebujejo velik krvni pretok in primarno v mišice z visokimi 
oksidativnimi sposobnostmi (Armstrong in Laughlin, 1984). 
 
f) Krvni tlak 
Krvni tlak v mirovanju se pri zdravi populaciji ne spreminja. Po trenažnem procesu se pri 
enakem absolutnem naporu zmanjša krvni tlak. Pri relativnem naporu se sistolični tlak zviša 
in diastolični tlak zniža (Kenney idr., 2012). 
g) Prostornina krvi 
Prostornina krvi se poveča skozi vadbeno obdobje. Volumen plazme se lahko poveča zelo 
hitro (v času od enega dneva do dveh tednov) in lahko predstavlja celotno prilagoditev 
volumna krvi. Koncentracija eritrocitov se začne spreminjati po dveh do treh tednih treninga 
(Sawka, Convertino, Eichner, Schnieder in Young, 2000). Ob povečanju volumna plazme za 
11 %, Vo2max naraste le za 6 %, kar se zgodi po manj kot enajstih dneh treninga. Po več kot 
enaindvajsetih dneh, ko pride tudi do spremembe koncentracije eritrocitov za 9 % in do 
spremembe volumna plazme za 10 %, Vo2max naraste za kar 16 %. Sklepajo, da večji prirast 
Vo2max povzroči povečanje koncentracije hemoglobina, saj se izboljša kapaciteta krvi za kisik. 
Torej sta povečanje plazme in eritrocitov v krvi le del, ki prispevata k višjemu Vo2max (Sawka, 
Toner, Francesconi in Pandolf, 1983). 
 
1.3.2. Dihalne prilagoditve 
Dihalne funkcije načeloma ne vplivajo na zmogljivost (razen pri pojavu, ko je z vadbo 
povzročena hipoksemija) srčno-žilnih sprememb, saj se ventilacija lahko poveča v večji meri 
še na račun povečane frekvence (Kenney idr., 2012).  
a) Pljučna ventilacija 
Pljučna ventilacija se v mirovanju ne spreminja. Po trenažnem procesu se pri enaki 
submaksimalni obremenitvi ventilacija zmanjša za od 20 do 30 %. Pri maksimalnih naporih 
pljučna ventilacija naraste od 100 do 120 l/min in od 130 do 150 l/min pri netreniranih 
posameznikih. Ventilacija naraste zaradi povečanega dihalnega volumna in dihalne frekvence 
(Kenney idr., 2012).  
b) Pljučna difuzija 
Pljučna difuzija v mirovanju in submaksimalnih obremenitvah ostaja nespremenjena. Pri 
maksimalnih obremenitvah se pljučna difuzija zviša. Povečan je tudi krvni pretok (kri, ki 
prihaja iz desne strani srca), zato je prekrvavljen večji del pljuč, še posebej zgornji predel. 
Posledično se v izmenjavo lahko vključi večje število alveolov. S sočasno povečano 
ventilacijo pa se poveča difuzija (Kenney idr., 2012).  
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c) Arterijo-venska razlika O2  
Koncentracija hemoglobina po treningu ostaja enaka ali pa se lahko celo zmanjša. Zato v 
mirovanju in pri submaksimalnih intenzivnostih ni večjih razlik v arterio-venski razliki. Do 
razlik pride pri maksimalnih obremenitvah, zaradi mešane venske krvi, saj je povišan privzem 
kisika iz tkiv in boljša redistribucija krvi v aktivna področja (Kenney idr., 2012). 
 
1.3.3.  Prilagoditve mišic 
Vadba za vzdržljivost povzroča spremembe v zgradbi in funkciji mišic.  
a) Mišična vlakna 
Pri srednje in nizko intenzivni aerobni vadbi so najbolj aktivna vlakna tipa I (počasna krčljiva 
oksidativna vlakna). Pri nizki do srednje intenzivni vadbi hitra vlakna tipa IIx načeloma niso 
aktivna. Do razlik pride tudi znotraj vlaken tipa II, kjer se delež vlaken tipa IIx spreminja v 
vlakna IIa (Wilson idr., 2012) Ta imajo večjo oksidativno zmogljivost. Opaženi so bili tudi 
premiki iz tipa II proti tipu I (Rico-Sanz idr., 2003; Sugiura, Morimoto in Murakami, 1992). 
Pri podganah je prišlo do sprememb hitrih vlaken pri približno 80 % Vo2max, ni pa znano ali je 
to zaradi frekvence vzburjenja mišičnih vlaken (Dudley, Abraham in Terjung, 1982). Ena 
izmed študij je pokazala, da se v dvajset tedenskem programu aerobnega treninga spremeni 
delež vlaken tipa I iz 43 % na 47 % in delež vlaken tipa IIx iz 20 % na 15 %. Delež vlaken 
tipa II je ostal nespremenjen (Rico-Sanz idr., 2003).  
b) Kapilarizacija 
Ena izmed najpomembnejših prilagoditev na aerobno vadbo je povečanje števila kapilar, ki 
obdajajo posamezno mišično vlakno. Trenirani posamezniki imajo zato večjo gostoto kapilar, 
ki se z dvomesečnim submaksimalnim treningom lahko poveča za 50 % (Andersen in 
Henriksson, 1977; Brodal, Ingjer in Hermansen, 1977). Večja gostota kapilar omogoča boljšo 
izmenjavo plinov, toplote, hranil in presnovnih produktov med krvjo in mišico. Zato je 
povečanje kapilarne gostote potencialno eden izmed najpomembnejših dejavnikov, ki vpliva 
na zvišanje Vo2max. Difuzija kisika je torej tisti dejavnik, ki močno omejuje Vo2max (Kenney 
idr., 2012). Visoko intenzivni aerobni trening naj bi povečal oksidativno kapaciteto in 
kapilarizacijo v mišicah m. gastrochnemius in m. soleus (Dudley idr., 1982). Trening nižje 
intenzivnosti pa je povzročil večjo oksidativno kapaciteto in pretok v vseh področjih brez 
povečanja kapilarizacije (Dudley idr., 1982; Laughlin in Ripperger, 1987). 
c) Vsebnost mioglobina 
Vzdržljivostni trening poveča vsebnost mioglobina. Njegova naloga je olajšati transport 
kisika do mitohondrija, hkrati pa predstavlja rezervo v obliki oksimioglobina, ko pride do 
zamika dobavljanja kisika (kar se na primer zgodi pri prehodu iz mirovanja v stanje povečane 
rabe kisika) (Kenney idr., 2012; Takakura idr., 2015). Razlike med treniranimi in 
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netreniranimi posamezniki so tudi v hitrosti sproščanja O2 iz mioglobina. Pri treniranih 
posameznikih mioglobin odda hitreje O2 pri kontrakcijah mišice sorazmerno z močjo 
kontrakcije. Medtem ko gradient PmbO2 ostaja enak tako pri treniranih kot pri netreniranih 
posameznikih (Takakura idr., 2015).  
d) Mitohondrijska funkcija 
Aerobna obnova energije se dogaja v mitohondriju. Možnost tvorbe ATP določa število in 
velikost mišičnih mitohondrijov. Oboje se poveča z aerobno vadbo v odvisnosti od volumna 
vadbe (Kenney idr., 2012). Povečanje privzema O2 je v večji meri odvisno od kvantitete 
mitohondrijev in kapacitete transporta O2 v krvi. 
Mitohondrije najdemo na mišici na dveh lokacijah. Nekateri se nahajajo takoj pod membrano 
celice, imenujemo jih podsarkolemni (PS). Drugi pa so razpršeni znotraj miofibril, to so 
intermiofribrilarni (IMF) (Takahashi in Hood, 1996). Podsarkolemni mitohondriji pri 
treniranih posameznikih predstavljajo 30 % vseh mitohondrijev, medtem ko pri netreniranih 
posameznikih predstavljajo le 15 % vseh mitohondrijev (Puntschart, Claassen, Jostarndt, 
Hoppeler in Billeter, 1995). To najverjetneje pomeni, da je vloga teh dveh vrst mitohondrijev 
drugačna. IMF mitohondriji sintetizirajo energijo ATP za krčenje mišice, medtem ko PS 
mitohondriji sintetizirajo energijo ATP za potrebe membrane (transport ionov in substratov 
ter signalov).  
Ena izmed mitohondrijskih prilagoditev na aerobno vadbo je racionalnejša poraba glikogena, 
saj se poveča izbira maščob kot goriva pri enaki submaksimalni obremenitvi (Kenney idr., 
2012). Friedlander, Casazza, Horning, Usaj in Brooks, (1999) so ugotovili, da se oksidacija 
maščob pri enaki relativni intenzivnosti naj ne bi izboljšala. Poraba maščobnih goriv po vadbi 
pri enaki relativni intenzivnosti naj bi se celo zmanjšala. Zvišala pa naj bi se mobilizacija 
prostih maščobnih kislin iz adipoznega tkiva pri enaki absolutni in relativni intenzivnosti.  
e) Spremembe oksidativnih encimov  
Obnova ATP je v veliki meri odvisna od mitohondrijskih oksidativnih encimov in specialnih 
beljakovin, ki pospešujejo razgradnjo goriv za  proizvodnjo ATP. Najpomembnejše 
metabolične poti za proizvodnjo energije v aktivni mišici so glikoliza/glikogenoliza, 
oksidacija prostih maščobnih kislin, cikel citronske kisline in dihalna veriga. Kapaciteta 
metaboličnih poti je omejena z encimi, ki jih vsebuje celica. Najbolj je omejena s tistimi, ki so 
neposredno povezani z omenjenimi energijskimi procesi. V teoriji lahko povečana dejavnost 
»pomembnih« encimov in nespremenjena dejavnost ostalih izboljša metabolni tok v celici.  
Nivoji spodaj naštetih encimov se navadno uporabljajo za meritev kapacitete metabolnih poti 
(Shephard in Astrand, 2000): 
- Glikoliza: fosfofruktokinaza (FFK), laktatna dehidrogenaza (LDH); 
- oksidacija maščobnih kislin: hidroksiacil CoA dehidrogenaza (HAD); 
- cikel citronske kisline: citrat sintaza (CS), sukcinska dehidrogenaza (SDH) in 
- dihalna veriga: citokrom c oksidaza. 
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Dejavnost mišičnih encimov kot sta SDH in CS ter dehidrogenaza (HAD) sta občutno 
izboljšani z aerobno vadbo in sta lahko tudi do 4-krat višje (maksimalne vrednosti za katere je 
potreben zelo dolg trenažni proces). Popolna neaktivnost, na primer pri imobilizaciji, lahko 
povzroči znižanje oksidativnih encimov za do 75 % pod nivojem netreniranih posameznikov 
(Shephard in Astrand, 2000). Ugotovili so, da je v prvih dveh mesecih vadbe, ko je prišlo do 
upočasnitve povečevanja Vo2max, trend naraščanja aktivnosti SDH ostal enak do konca 
sedmega meseca. To lahko pomeni, da je povečanje Vo2max zaradi treninga odvisno bolj od 
sposobnosti transporta kisika kot pa od mišičnega oksidativnega potenciala (Dempsey, 1986). 
Že dvajset minutni srednje intenzivni aerobni trening poviša aktivnost SDH v mišicah nog za 
25 %. Vadbe višje intenzivnosti, kot na primer dnevne vadbe v trajanju od 60 do 90 minut, 
povečajo aktivnost encimov za dvakrat ali celo za trikrat (Costill, Fink, Getchell, Ivy in 
Witzmann, 1979). Dva do tri mesečni trening od 30 do 60 minut dnevno, pri 70‒80 % Vo2max, 
trikrat do petkrat tedensko, izboljša vsebnost oksidativnih encimov za 40‒50 % v treniranih 
mišicah. To se dogaja postopoma v šestih do osmih tednih. Najhitrejše spremembe nastanejo 
v prvih treh tednih (Saltin in Gollnick, 1983). Spina idr., (1996) ter Chesley, Heigenhauser in 
Spriet, (1996) so ugotovili, da lahko pride do metaboličnih sprememb zelo hitro. Dvourni 
trening na dan, v trajanju od sedem do deset dni, pri 60 do 70 % Vo2max , je bil dovolj za 
zmanjšanje produkcije laktata in porabe glikogena ter za znižanje respiratornega kvocienta.  
 
1.3.4. Presnovne prilagoditve 
Poglavje opisuje na kakšen način se integracija zgoraj navedenih prilagoditev odraža v treh 
fizioloških variablah, ki so povezane z metabolizmom. Trije najpomembnejši kazalci so:  
- laktatni prag (LP); 
- respiratorni kvocient (RQ); 
- privzem kisika (Vo2). 
 
a) Laktatni prag 
Laktatni prag je eden izmed najbolj konsistentnih pokazateljev učinkovitosti v vzdržljivostnih 
disciplinah (McArdle, Katch in Katch 2010). Laktat se prvič pojavi v arterijski krvi pri 
približno 50‒70 % Vo2max, v odvisnosti od treniranosti osebe in tipa vadbe. Trening pri 
intenzivnosti blizu laktatnega praga zvišuje maksimalno stacionarno stanje laktata in hitrost 
teka pri laktatnem pragu (Carter, Jones in Doust 1999). Prav tako izboljšuje ekonomičnost 
gibanja (Hopker, Coleman in Passfield, 2009). Trening za vzdržljivost, krivuljo laktata v 
odvisnosti s hitrostjo in/ali Vo2max premakne v desno stran. Laktatni prag se tako pojavi pri 
višjih intenzivnostih (bodisi Vo2max ali hitrosti). Pri enakih intenzivnostih nad laktatnim 
pragom se zato po trenažnem procesu tvori nižja količina laktata, zaradi kombinacije 
zmanjšanja tvorbe in zaradi izboljšanja razgradnje laktata iz organizma (Kenney idr., 2012).  
Hitrost naraščanja laktata je odvisna od intenzivnosti vadbe. Pri submaksimalni vadbi oziroma 
pri vadbi srednje intenzivnosti, količina laktata najprej narašča in se nato po deset do dvajsetih 
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minutah zniža, saj se laktat porablja za energijo. Pri maksimalnih in supramaksimalnih 
intenzivnostih količina laktata hitro naraste do maksimalnih vrednosti, ki se gibljejo okrog 
11‒15 mmol/L krvi pri odraslih. Povprečno nižje vrednosti pa dosegajo otroci, ženske ter 
starostniki (Shephard in Astrand, 2000).  
Območje najvišje intenzivnosti, ki jo lahko vzdržujemo dalj časa in pri kateri je odprava 
laktata še enaka produkciji, imenujemo maksimalno stacionarno stanje laktata (MSSL).Ta se 
razlikuje med posamezniki in znaša od 2–8 mmol/L kapilarne krvi (Billat, Sirvent, Py, 
Koralsztein in Mercier, 2003). To je pomembno predvsem pri dlje trajajočih naporih (več kot 
dvajset minutnih), saj je potrebno količino laktata omejiti na nivo pod laktatnim pragom pri 
čim višji hitrosti teka. Takrat se začne laktat kopičiti in pride do predčasne utrujenosti (Loat in 
Rhodes, 1993). 
Pri manj trajajočih obremenitvah je učinkovitost vadbe v korelaciji z velikostjo kisikovega 
deficita (Weyand, Cureton, Conley, Sloniger in Liu, 1994). Ta v večini nastane v prvi minuti 
vadbe.  
b) Respiratorni količnik (RER) 
Razmerje med minutnima prostorninama izdihanega CO2 in vdihanega O2 je različna med 
vadbo ter ponazarja porabo dominantnega goriva med vadbo ali mirovanjem. Vrednosti se 
gibljejo med 0,7 in 1.  
Nižje vrednosti, ki se zmanjšujejo proti 0,7, pomenijo pretežno oksidacijo maščob. Vrednost 
0,85 je območje mešane porabe maščob in ogljikovih hidratov. Višje vrednosti, ki vodijo proti 
1 pa pomenijo porabo ogljikovih hidratov kot glavno gorivo. Vrednosti so večje ali enake 1 
tudi takrat, ko vadimo anaerobno. Med srednje do visoko intenzivno vadbo metoda določanja 
RER postane manj natančna, zaradi bikarbonatnega pufra, ki poveča izločanje CO2 iz telesa 
(Shephard in Astrand, 2000). Ob začetku vadbe lahko vrednosti RER presegajo ali so enake 1, 
zaradi povečane ventilacije ter povečanega izločanja CO2. Ta ponavadi nastane zaradi 
pričakovanja napora ali predštartne treme  
Zmoglivejši posamezniki imajo nižji RER v primerjavi s tistimi manj zmogljivejšimi pri enaki 
obremenitvi. To pomeni, da zmogljivejši posamezniki pri višji obremenitvi oksidirajo večji 
delež maščob kot tisti manj trenirani (Ramos-Jiménez idr., 2008). Višji RER je lahko tudi 
odraz alkalne prehrane. Ugotavljajo namreč, da ljudje, ki posegajo po bolj alkalni prehrani, 
lažje dosežejo RERmax, ki služi za določanje maksimalne intenzivnosti pri obremenitvenih 
testiranjih. 
Vzdržljivostna vadba zniža vrednosti RQ tako pri absolutnem kot pri relativnem naporu in 
poveča aktivnost oksidativnih encimov in privzem O2 ter poveča čas do utrujenosti 
(Messonnier, Denis, Prieur in Lacour, 2005). 
c) Privzem kisika (Vo2) 
Privzem kisika v mirovanju ostane nespremenjen po obdobju vzdržljivostne vadbe (Wilmore 
idr., 1998), čeprav naj bi nekatere študije pokazale nasprotno (Kenney idr., 2012). Pri 
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submaksimalnih obremenitvah Vo2 ostaja nespremenjen ali se celo zniža. Wilmore idr. (1998) 
so odkrili, da se po dvajset tedenskem treningu dolgotrajne vzdržljivosti pri dani 
submaksimalni intenzivnosti 50W, Vo2 zniža za 3,5 %. Zabeležen je bil tudi upad v minutnem 
volumnu srca, kar nakazuje na tesno povezanost Vo2 in MVS. Majhno znižanje Vo2 pri 
submaksimalni vadbi je lahko posledica izboljšane ekonomičnosti gibanja (Wilmore idr., 
2001). Medtem je Vo2max najboljši indikator vzdržljivostne zmogljivosti in se poviša glede na 
trening. 15 do 20 % izboljšanja so tipična za pretežno sedeče ljudi, ki trenirajo pri 50‒85 % 
Vo2max, 3x tedensko, od dvajset do šestdeset minut dnevno, v obdobju šestih mesecev. 
Približne vrednosti Vo2max pri sedečih so 35‒45 ml * kg-1 *min-1 , pri vzdržljivostnih atletih 
svetovnega ranga pa od 70‒94 ml * kg-1 *min-1. 
Mišični Vo2max je odvisen od pretoka mitohondrijskih elektronov. V kolikor prihaja do 
inhibicije v katerem izmed teh segmentov, ki zagotavljajo pretok, se poslabša učinkovitost 
(McAllister in Terjung, 1990). Znak adaptacije na trening je povečana aktivnost 
mitohondrijskih encimov. Takšna adaptacija je specifična glede na tip aktivnih motoričnih 
enot med vadbo (Dudley idr., 1982; Holloszy, 1967; Holloszy in Coyle, 1984). v kolikšni 
meri povečana aktivnost oksidativnih encimov trenirane mišice dejansko vpliva na kapilarni 
pretok je zaenkrat še nejasno, vsekakor pa je že sam kapilarni pretok netrenirane mišice tako 
visok, da ne sledi zmožnostim minutnega volumna srca v primeru, da bi prišlo do maksimalne 
vazodilatacije (Andersen in Saltin, 1985). Medtem se ekstrakcija O2 lahko poveča, da bi tako 
zagotovila potrebe po kisiku v mišici (McAllister in Terjung, 1991; Saltin idr., 1976). Večja 
mitohondrijska in kapilarna gostota, ki se ustvarita skozi trenažni proces, sta pomembni 
determinanti difuzne kapacitete, saj omogočata večjo ekstrakcijo kisika. Kapilarni pretok se v 
tem času ne povečuje, zaradi zgoraj omenjenih lastnosti.  
 
1.4. Prilagoditve telesa na anaerobno vadbo 
Pri mišičnih aktivnostih, pri katerih so sile blizu maksimalnih, v relativno kratkem času 
trajanja (kratki, visoko intenzivni teki in trening moči), je večina mišične energije sproščena 
iz ATP-fosfokreatinskega (PCr) sistema in iz razgradnje mišičnega glikogena (glikolize) 
(Kenney idr., 2012). Koncentracija laktata med vadbo še ne pomeni, da je telo v anaerobnem 
metabolizmu, pač pa predstavlja ravnovesje med tvorbo in porabo v bolj oksigeniranih 
mišicah (Shephard in Astrand, 2000). Rezultat tvorbe in razgradnje laktata pri naraščanju 
intenzivnosti vadbe predstavlja postopen prehod iz aerobne faze v fazo laktatne akumulacije. 
Kot smo že omenili, se laktat začne pojavljati v arterijski krvi pri 50‒70 % Vo2max. Natančen 
prag med aerobnim in anaerobnim metabolizmom je težko določiti, saj je prehod postopen. Z 
večanjem intenzivnosti vadbe se med naporom, kjer sprva prevladujejo aerobni procesi, 
postopoma vključujejo tudi anaerobni procesi. 
Pri višjih intenzivnostih laktat narašča postopno, pri supramaksimalnih intenzivnostih pa 
laktat hitro doseže maksimalne vsebnosti (Shephard in Astrand, 2000). Koncentracije 
znotrajmišičnega laktata so odvisne od hitrosti tvorbe piruvata in hipoksije v mišičnih vlaknih 
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posameznih mišic, ki zmanjšuje razgradnjo tvorjenega laktata. Gre običajno za tkiva, ki 
delujejo z maksimalno silo ali močjo ter imajo premajhno perfuzijo s krvjo. Perfuzija mišice 
omogoča laktatu, ki se nabira, da prehaja v vlakna ali v tiste dele mišice, ki delujejo bolj 
aerobno in se tam presnavljajo (Mazzeo, Brooks, Budinger in Schoeller, 1982). 
 
1.4.1. Prilagoditve mišic 
Anaerobna vadba, ki vključuje sprint (vadbo kratkotrajnega napora pri maksimalni 
intenzivnosti) ali vadbo za moč, omogoča spremembe v mišici glede na specifiko rekrutacije 
mišičnih vlaken. Aktivnosti daljše od ene ure izvajamo pretežno s počasnimi vlakni. Pri višjih 
intenzivnostih so vlakna tipa II rekrutirana v večjem obsegu kot pri nižjih intenzivnostih. V 
obeh tipih vlaken (IIa in IIx) pride do povečanja v prečnem preseku. V manjšem obsegu tudi v 
vlaknih tipa I (Kenney idr., 2012). Nekatere študije (Jacobs, Esbjörnsson, Sylvén, Holm in 
Jansson, 1987; Jansson, Esbjörnsson, Holm in Jacobs, 1990) navajajo tudi spremembe v 
deležih vlaken iz počasnih (I) v vlakna tipa IIa pri izvajanju maksimalnih tekov na kratke 
proge v trajanju od petnajst do trideset minut.  
 
1.4.2. Adaptacije v energijskem sistemu 
a) Adaptacije v fosfokreatinskem sistemu 
Anaerobna vadba podobno kot aerobna spreminja ATP-PCr (fosfokreatinski) in gilkolitski 
energijski sistem. Maksimalne aktivnosti kratkega trajanja (manj kot šest sekund) temeljijo na 
ATP-PCr sistemu in povzročajo razgradnjo ter resintezo adenozin trifosfata (ATP) in 
kreatinfosfata (PCr). Aktivnosti, ki trajajo dlje (na primer trideset sekund), temeljijo na 
razgradnji glikogena (Kenney idr., 2012). Costill, Coyle, Fink, Lesmes in Witzmann, (1979) 
poročajo, da med primerjavo šest sekundnega in trideset sekundnega treninga moči, pride do 
povečanja vsebnostih encimov ATP-PCr in miokinaze le v skupini, ki je vadila trideset 
sekund.  
b) Adaptacije v glikolitičnem sistemu 
Anaerobni trening s trideset sekundnimi intervali poveča vsebnost ključnih glikolitičnih 
encimov, ki so s strani znanstvenikov največkrat opazovani. Ti so: fosforilaza, 
fosfofruktokinaza (FFK), in laktatna dehidrogenaza (LDH). Vsebnosti so se povečale za od 10 
do 30 % pri trideset sekundnih intervalih, vendar malo pri šest sekundnih intervalih (Costill, 
Coyle, idr., 1979). MacDougall idr. (1998) so v svoji študiji ugotovili, da trideset sekundni 
maksimalni (all – out) intervali, pomembno zvišajo vsebnost heksokinaze (za 56 %) in PFK 
(za 46 %), vendar ne fosforilaze in LDH.  
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1.5. Ekonomičnost gibanja 
Prilagoditve mišičnega sistema na aerobni kontinuirani ali intervalni trening privedejo do 
izboljšane porabe substratov (Klausen, Andersen in Pelle 1981; Saltin in Rowell, 1980). Pride 
do presnovnih prilagoditev kot so povečanje mioglobina, velikosti in števila mitohondrijev, 
aktivnosti različnih encimov, ki izboljšajo aerobno presnovo ter prispevajo 50 % izboljšanje 
ekstrakcije kisika iz krvi in privzema kisika med aerobno resintezo ATP (Clausen, 1977; 
Holloszy, 1975). Gollnick, Armstrong, Saubert, Piehl in Saltin (1972) so odkrili, da je 
adaptacija specifična glede na način vadbe (na primer aktivnost encimov v mišicah rok in nog 
plavalcev se razlikuje od aktivnosti encimov pri kolesarjih). S treningom se tako izboljša 
metabolizem maščob kot tudi ogljikovih hidratov. Vsi ti faktorji lahko vplivajo na izboljšanje 
ekonomičnosti gibanja. 
 
1.6. Klasifikacija napora glede na energijske procese 
Aerobni napor so vsi nizko do srednje trajajoči napori, v katerih prevladujejo aerobni 
energijski procesi, ki jih je mogoče zmeriti na podlagi razlike vsebnosti kisika v vdihanem in 
izdihanem zraku. Meja aerobnega napora predstavlja nekje do 50 % največjega privzema 
kisika. Pri intenzivnostih, ki presegajo to mejo, se začnejo dodatno aktivirati tudi anaerobni 
laktatni energijski procesi. Aerobni napor uporablja dve vrsti goriv: goriva, ki izhajajo iz 
ogljikovih hidratov (glukoza in glikogen) in tista, ki izhajajo iz maščob (glicerol in proste 
maščobne kisline). Uspešnejši športniki uporabljajo pri dolgotrajnem aerobnem naporu v 
večji meri maščobe in manj ogljikove hidrate. Glavni uravnalni mehanizmi v mišici, ki 
omogočajo izbiro primernega goriva so hitrost obnove razgrajenega ATP, razpoložljivost 
goriv znotraj mišice in tistih, ki se prenašajo iz krvi ter uravnavajo presnovo s hormoni (Ušaj, 
2003). 
 
1.6.1. Aerobno – anaerobni napor  
Presega nivo laktatnega praga, kar pomeni, da se v premagovanje napora začnejo vključevati 
tudi hitra mišična vlakna. Hkrati mišica preide na porabo ogljikovih hidratov kot glavnega 
goriva. K temu pomembno prispeva vsebnost kateholaminov v krvi. Maščobe se vedno manj 
porabljajo, čeprav so še vedno na razpolago v krvi. Privzem kisika narašča premo sorazmerno 
z intenzivnostjo, hkrati pa se izraženo povečuje ventilacija pljuč zaradi uravnavanja 
sprememb v acidobaznem ravnovesju. Prva stopnja območja aerobno-anaerobnega napora 
dosega območje najvišjega stacionarnega stanja laktata v krvi. Druga pa sega do stopnje 
najvišjega privzema kisika. Zadnje območje določa tudi približno mejo pod katero je mogoče 
premagovati napor več kot šestdeset minut in mejo nad katero to več ni mogoče (Ušaj, 2003).  
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1.6.2. Anaerobno-aerobni napor 
Presega stopnjo največje privzema kisika, kar pomeni, da vsaka večja obremenitev povzroči 
povečanje aktivnosti izključno anaerobno laktatnih procesov. Vsebnost laktata narašča premo 
sorazmerno s trajanjem napora. Ta napor lahko športnik premaguje le nekaj minut in 
uravnavanje energijskih procesov mora potekati zelo hitro. Zato so goriva, ki prehajajo iz krvi 
v mišično celico iz tega vidika neprimerna, saj je uravnavanje prezahtevno in tako tudi 
počasnejše. V tem primeru je glikogen najprimernejši, saj je proces njegove razgradnje možno 
delno pospešiti pred naporom zaradi učinka povečane vsebnosti kateholaminov. To pa ob 
začetku napora še dodatno olajša hitro povečanje aktivnosti glikogenolize (Ušaj, 2003).7 
 
1.6.3. Anaerobni napor  
Je značilen za najvišjo intenzivnost obremenitve, ki jo mišice lahko premagujejo nekje do 
deset sekund in temelji izključno na anaerobno-alaktatnih procesih, v katerih je razgradnja 
kreatinfosfata (CrP) temeljni proces. Ta se izjemno hitro porablja. Na tak način se ohranja 
stalna vrednost AT-ja vse do trenutka, ko se vsebnost CrP zniža do neke kritične točke, pri 




Slika 1: Graf prikazuje časovni potek energijskih procesov pri maksimalnem naporu različnih trajanj. 
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1.7. Kinetika privzema kisika (Vo2),  kisikov deficit in kisikov dolg (EPOC) 
Obstajajo štirje ključni parametri, ki določajo časovni privzem kisika med naporom in so 
merljivi pri športnikih. Ti parametri so: maksimalni privzem kisika (Vo2max), ekonomičnost 
premagovanja obremenitve, laktatni/ventilacijski prag in kinetika privzema kisika (kinetika 
Vo2). Druga dva parametra, ki lahko pomagata pri ugotavljanju vzdržljivosti sta hitrost pri 
Vo2max (v-Vo2max) in maksimalno stacionarno stanje laktata (David C Poole in Jones, 2012). 
Kadar vadimo, mora telo zagotoviti neprekinjeno resintezo ATP preko aerobnih ali 
anaerobnih procesov. Med stacionarnim stanjem pri submaksimalni obremenitvi se ATP 
obnavlja preko aerobnih procesov. Pri vadbi z visoko intenzivnostjo ali na začetku 
submaksimalne vadbe pa razgradnja ATP-ja poteka hitreje in prehiti možnost obnavljanja 
preko aerobnih procesov. Tako se vključijo še anaerobni sistemi (Craig idr., 1995; Medbø in 
Tabata, 1989).  
Obremenitev, pri kateri se privzem kisika prilagodi potrebam po energiji takoj po začetku 
vadbe, močno vpliva na količino nastanka kisikovega deficita (Grassi, 2006).  
Nekatere metode pospešijo Vo2 in zmanjšajo počasno komponento Vo2 kinetike (Andrew M. 
Jones in Burnley, 2009). Trening vzdržljivosti pospeši hitrost povečanja Vo2, vendar ne vemo 
katere metode lahko privedejo do večjih prilagoditev (na primer visoko intenzivni intervalni 
trening ali kontinuirani dolgotrajni trening). Vemo, da imajo tekači, ki so specializirani za 
teke na dolge razdalje, hitrejšo kinetiko Vo2 (Kilding, Winter in Fysh, 2006).  
Značilnost odziva oksidativne fosforilacije pri nenadnem povečanju obremenitve imenujemo 
kinetika privzema kisika (Barstow, 1994). 
Število in aktivnost mitohondrijev pomembno vpliva na hitrost kinetike Vo2. V mirovanju ali 
med vadbo se zaradi večjega števila poveča tudi Vo2 (Bernard Korzeniewski in Zoladz, 2004).  
Fiziološki dejavniki lahko določijo kinetiko Vo2 pri vadbi. Kot na primer omejitev prenosa 
kisika do mišičnih celic preko krvi ter biokemični faktorji kot lastnosti kinetike oksidativne 
fosforilacije v mitohondriju (Tschakovsky in Hughson, 1999).  
V študiji analize vpliva večih dejavnikov na kinetiko Vo2 pri vadbi so odkrili, da povečanje 
nekaterih dejavnikov (na primer število mitohondrijev, vzporedna aktivacija zagotavljanja 
ATP-ja in porabe ATP-ja, koncentracija O2, uhajanje protonov, poraba energije v mirovanju 
in pH citoplazme v mirovanju) zmanjša razpolovni čas tau (τ ½ ) ob prehodu iz mirovanja v 
napor. Povečanje drugih dejavnikov (na primer maksimalna količina PCr + Cr, glikolitska 
dobava ATP)pa  zviša τ ½ ob prehodu iz mirovanja v napor. Prav tako so ugotovili, da 
zmanjšanje aktivnosti kreatin kinaze (CK) pospeši prvo fazo kinetike O2 in upočasni drugo 
fazo. Prav tako ugotavljajo, da predhodna vadba zmanjša τ ½ pri sledečem naporu. Če CK 
deluje v ravnovesju, je glavni dejavnik na molekularnem nivoju, ki določa čas kinetike Vo2 
pri dani količini ATP, količina fosfokreatina (PCr) tista, ki se mora spremeniti v kreatin (Cr) 
ob prehodu iz mirovanja v napor (B Korzeniewski in Mazat, 1996; B Korzeniewski in Zoladz, 
2001).  
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Predhodne študije ugotavljajo, da prenos kisika preko krvi ni omejitveni dejavnik za mišično 
respiracijo pri srednje intenzivnih naporih (sploh pod Vo2max) (Bangsbo, Krustrup, González-
Alonso, Boushel in Saltin, 2000; Grassi, Gladden, Stary, Wagner in Hogan, 1998). 
Pri kontinuirani visoko intenzivni vadbi postopoma prihaja do znižanja zmogljivosti 
mišičnega krčenja, kar je možno opisati s počasnim naraščanjem Vo2 ali s »počasno 
komponento Vo2« (Jones in Burnley, 2009). Dejavniki, ki določajo značilnosti hitre in 
počasne faze kinetike Vo2 so precej neznani (Andrew M. Jones in Burnley, 2009). Znano pa 
je, da sodelujejo pri pojavu utrujenosti in da vplivajo na športno zmogljivost (Jones in 
Burnley, 2009).  
Tudi v začetnih fazah odmora, ko mišica ni aktivna, se privzem kisika ne zmanjša takoj v 
območje mirovanja. Potreba po kisiku ostane začasno povišana. Ta pojav so tradicionalno 
poimenovali kisikov dolg, trenutno pa je bolj pogost izraz »excess postexercise oxygen 
consumption« (EPOC) ali povečan privzem kisika po naporu. EPOC je količina privzetega 
kisika takoj po zaključku napora (Gaesser in Brooks, 1984). Ta naj bi bil posledica kisikovega 
deficita, ki nastaja ob začetku napora, ko organizem energijske potrebe ne more zadovoljiti z 
aerobnimi energijskimi procesi ali če napor kasneje presega največjo moč aerobnih 
energijskih procesov (Vo2max) (Gore in Withers, 1990). Pri takšnem naporu je opaziti tudi 
izraženo kopičenje laktata v krvi ter povečanje njegove vsebnosti v mišici in v krvi. Ob 
prekinitvi napora je proti mirovanju sprva opaziti hitro, nato pa počasno zmanjšanje privzema 
kisika (Vo2) (Ušaj, 2003). V tej hitri prvi fazi naj bi se zaloge fosfagena dopolnile, medtem ko 
se vsebnost laktata v krvi še povečuje. V drugi fazi se vsebnost laktata počasi vrača proti 
vrednostim v mirovanju sočasno z zmanjševanjem privzema kisika. Konec te faze je zelo 
težko definirati. Včasih je možno ugotoviti povečan privzem kisika še nekaj ur po naporu ali 
celo vso noč, ki sledi takemu naporu. Tega dela kisikovega dolga vsekakor ne moremo 
pripisati obnavljanju energijskih zalog, temveč nekaterim drugim dejavnikom, ki vplivajo na 
povečano presnovo še nekaj časa po naporu (Ušaj, 2003). Torej EPOC temelji še na mnogih 
drugih faktorjih in ne samo na resintezi ATP in PCr ter na razgradnji laktata (Gaesser in 
Brooks, 1984).  
Regeneracija fosfagena in metabolizem laktata skupaj s povišano temperaturo, naj bi le delno 
vplivala (za 30‒50 %) na obseg EPOC-a eno uro po submaksimalni ali supramaksimalni 
vadbi (Bahr, 1992). Po eni uri EPOC-a naj bi bili primarni mehanizmi povezani s kroženjem 
maščobnih kislin, ki ga stimulira povečana koncentracija kateholaminov in najverjetneje tudi 
lipolitska odzivnost adipocitov na povečano vsebnost kateholaminov (Bahr, Hansson in 
Sejersted, 1990).  
 
1.7.1. Kinetika privzema kisika (Vo2) 
Med prehodom iz mirovanja v obremenitev, odziv privzema kisika sledi določenemu vzorcu, 
ki ga lahko opišemo s tremi fazami. Druga faza je najpomembnejša. Predstavlja jo 
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eksponentna funkcija, toda le pri srednji intenzivnosti (Whipp, 1987a). Ta vzorec odziva se 
lahko razdeli v tri faze: fazo I, fazo II, in fazo III (Slika 2; Whipp, Ward, Lamarra, Davis in 
Wasserman, 1982; Whipp, 1994). 
 
Slika 2: Shematski prikaz treh faz, ki se zgodijo pri submaksimalni vadbi pod laktatnim pragom. 
 
1.7.1.1. Faza I 
Prva faza je značilna po zgodnjem hitrem povečanju Vo2 ob začetku vadbe, preden se mešana 
venska kri, ki vstopi v pljučni obtok, začne spreminjati kot rezultat povečane difuzije plinov v 
aktivni mišici, ki povečuje Vo2. To se odraža kot povečani pljučni obtok (Whipp, 1987a). 
Ločnico med fazo I in fazo II je včasih težko določiti. Pojavi se med petnajsto in dvajseto 
sekundo po začetku vadbe (Sietsema, Daly in Wasserman, 1989). Prvo fazo lahko določimo 
tudi v odvisnosti kisika in ogljikovega dioksida (naraščanje PCO2 in PO2) v povezavi z 
naraščanjem respiratornega kvocienta (Sietsema, 1992). Če primerjamo vadbo, ko se 
obremenitev začne iz mirovanja, z vadbo, ki se začne iz začetne obremenitve 0W, ugotovimo, 
da je pri prvi vadbi faza I najbolj zaznavna (Whipp, 1987a). 
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Slika 3: Shematski prikaz razlike med mišično (M) in pljučno (P) izmenjavo plinov med obremenitvijo. Privzem kisika v 
pljučih (Vo2), je produkt krvnega obtoka (Q) in mešane arterio-venske razlike kisika C(a-v)O2. Odziv privzema kisika odraža 
vpliv zgodnjega povečanja pljučne perfuzije, kar se kaže z zmanjšano količino O2 v venski krvi kot rezultat mišičnega krčenja. 
Prihod mešane krvi v pljuča predstavlja časovni zamik (ČK), čas prenosa krvi iz mišice v pljuča. Razlika med mišičnim in 
pljučnim profilom privzema kisika predstavlja porabo kisika iz »rezerv« (Andrew M. Jones in Poole, 2013). Ta zamik 
zaznamo kot znižanje vrednosti razmerja izmenjave plinov v pljučih, saj se PCO2 začne povečevati in PO2 zmanjševati. 
Potrebno je upoštevanje faze I in faze II pri pravilni strategiji računanja kisikovega deficita. 
 
1.7.1.2. Faza II 
Ta faza je naslednja komponenta pri obremenitvah, ki niso v območju stacionarnega stanja. 
Faza je rezultat naknadnih učinkov ekstrakcije O2 v mišicah. Vpliv minutnega volumna srca 
spremeni vsebnost O2 v mešani venski krvi. Rezultat je hitro eksponentno povečanje privzema 
kisika in nastanek stacionarnega stanja. Nato nastopi faza III.  
 
1.7.1.3. Faza III 
Faza III predstavlja stacionarno stanje privzema kisika pri obremenitvah pod laktatnim 
pragom, ki nastane po približno treh minutah (Davies, Di Prampero in Cerretelli, 1972; 
Whipp in Wasserman, 1972). Pri višjih obremenitvah je stanje bolj kompleksno. Na primer 
nad laktatnim pragom se nadaljuje počasni trend povečevanja privzema kisika. Krivulja 
privzema kisika se dvigne nad krivuljo, kjer je predvideno maksimalno stacionarno stanje 
privzema kisika. Ta pojav so poimenovali počasna komponenta kinetike privzema kisika in 
naj bi se začela pojavljati nekje po sto in dvesto sekundah napora (Barstow in Molé, 1991). 
Vendar je to še odprto za diskusijo, saj so nekateri ugotovili, da faze med seboj sovpadajo 
(Linnarsson, 1974; Macdonald, Pedersen in Hughson, 1997).  
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Pri srednji do višji intenzivnosti obremenitve, ki jo doživljamo kot srednji ali višji intenzivni 
napor (intenzivnosti med laktatnim pragom in kritično močjo (KM) - obremenitev pod katero 
še nastane zakasnjeno stacionarno stanje), pride do zakasnjenega stacionarnega stanja. Do 
tega stanja pride po tem, ko se počasna komponenta približa svoji asimptoti. Za visoke 
intenzivnoste (tiste med KM in Vo2max) je značilno, da krivulja kinetike narašča linearno proti 
Vo2max, kot prikazuje slika 4 (Andrew M. Jones in Poole, 2013). Razlog za nastanek počasne 
komponente je po vsej verjetnosti rekrutacija hitrih mišičnih vlaken (D C Poole, Barstow, 
Gaesser, Willis in Whipp, 1994). 
 
Slika 4: Graf prikazuje krivuljo privzema kisika v območju različnih intenzivnosti pri konstantnih obremenitvah. 
 
Številne študije so potrdile, da se z naraščanjem intenzivnosti vadbe podaljšuje čas do 
stacionarnega stanja (B.J. in K., 1972; Casaburi, Barstow, Robinson in Wasserman, 1989; 
Davies idr., 1972; di Prampero, Mahler, Giezendanner in Cerretelli, 1989; Hagberg, Nagle in 
Carlson, 1978;Hickson, Bomze in Hollozy, 1978; Sietsema idr., 1989). 
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1.7.2. Vpliv vadbe na kinetiko privzema kisika 
Domeva se, da imajo trenirane osebe hitrejši prirastek Vo2 kot netrenirane osebe (Koppo, 
Bouckaert in Jones, 2004). Trening za vzdržljivost zmanjša velikost počasne komponente 
Vo2 pri absolutni obremenitvi (Berry in Moritani, 1985; Gaesser, 1994). Tako pri mlajših kot 
starejših osebah se prav tako zmanjša tudi časovna konstanta faze II (poveča se dinamičnost 
prirastka oziroma hitrost odziva). Prilagoditve so bile ugotovljene po treh tednih vadbe, 
medtem ko časovna konstanta po šestih tednih ni bila več zaznavna (Murias, Kowalchuk in 
Paterson, 2010). Po šestih tednih vadbe se pri konstantni obremenitvi zmanjša tudi velikost 
počasne komponente in prav tako tudi končni Vo2 (Saunders, Evans, Arngrimsson, Allison in 
Cureton, 2003).  
Casaburi, Storer, Ben-Dov in Wasserman (1987) so dokazali, da se je po osmih tednih vadbe 
zmanjšala velikost počasne komponente kinetike Vo2. Ta je korelirala z znižanjem 
koncentracije laktata v plazmi in z zmanjšanjem pljučne ventilacije, ne pa tudi z znižanjem 
vsebnosti kateholaminov. Omenjeni dejavniki so se zmanjšali že po dveh do štirih tednih 
vadbe, ko naj bi se zgodile ključne adaptacije. 
 
1.7.3. Metode razvoja vzdržljivosti 
Za razvoj vzdržljivosti obstaja več različnih načinov, ki se med seboj razlikujejo glede na 
intenzivnost, količino, odmor in frekvenco (Ušaj, 2003). Na podlagi različnih vidikov 
opazovanja razlikujemo več vrst napora. Ti vidiki so:  
- Topografski vidik: vidik, kjer razlikujemo lokalni in splošni napor - glede na to 
kolikšen delež športnikovega organizma se vključuje v premagovanje obremenitve; 
- vidik dinamičnosti: razlikuje napor pri statični, dinamični in kombinirani obremenitvi; 
- vidik motorične zahtevnosti: gre za razlikovanje koordinacijske zahtevnosti napora; 
- vidik intenzivnosti: razdelitev glede na fiziološke, psihološke ali biokemične 
značilnosti odziva na napor. Nekatere metode so primerne le za določene napore (npr. 
merjenje laktata je primerno le za srednje in dolgo trajajoče napore); 
-  vidik trajanja: se razlikuje glede na trajanje enkratnega napora (kratkotrajni do deset 
sekund, srednje trajajoči od dvajset sekund tri minute in dolgotrajni nad tri minute) in 
glede na ponovljivost (razlikujemo še prekinjajoči in ponavljajoči napor); 
- vidik medsebojnega učinka trajanja, intenzivnosti in števila ponovitev: to odvisnost je 
mogoče spremeniti, če kratkotrajni napor večkrat ponovimo, dolgotrajnega pa večkrat 
prekinemo (Ušaj, 2003). 
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Pri vadbi za vzdržljivost ter za izboljšanje le-te, se uporabljajo sredstva, ki predstvljajo enako 
ali čimbolj podobno gibanje tistemu na tekmovanju in druga sredstva, ki z dopolnilnimi 
vajami prispevajo k izboljšanju dolgotrajne vzdržljivosti. Pogost primer je uporaba vaj za 
povečanje hitrostne vzdržljivosti, vzdržljivosti v moči in uporaba vaj za povečanje dolgotrajne 
vzdržljivosti. Na primer:  
- Metoda neprekinjenega napora; 
- metoda s ponavljanji; 
- piramida; 
- intervalne metode (ekstenzivna in intenzivna intervalna metoda); 
- kombinirana metoda in 
- fartlek (Ušaj, 2003). 
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2. Metode  
2.1. Predmet in problem  
Dosedanje raziskave učinkov vzdržljivostne vadbe so večinoma raziskovale učinke 
vzdržljivostne vadbe v daljšem obdobju (na primer v obdobju enega meseca ali več) (Berry in 
Moritani, 1985; Gaesser, 1994; Murias idr., 2010; Saunders idr., 2003). Opazovanje 
časovnega poteka sprememb iz dneva v dan skozi neko vadbeno obdobje, pa ni pritegnilo 
pozornosti. Glede na spreminjanje je pomembno tudi kdaj pride do sprememb. Trenutek prve 
spremembe do sedaj ni bil opazovan. Zato tudi ni znano ali se začetni učinki spreminjajo tudi 
nadalje v podobni smeri ali ne.  
 
2.2. Cilji  
Naša naloga bo osredotočiti se na opazovanje prilagoditev pri vzdržljivostni vadbi. Te bomo 
opazovali s kazalci kinetike privzema kisika. Poleg tega bomo sprotno spremljali prilagoditve 
pri vadbi tako, da bomo beležili srčni utrp in hitrost časa doseženega pri teku na 2000 m. 
Pri protokolu testiranja smo se odločili za maksimalni test pri tisti hitrosti teka, ki jo je vsak 
posameznik zmogel na začetku. Oziroma je bil to test maksimalnega napora, ki je skozi 
vadbeno obdobje postal submaksimalen. S tem smo izgubili možnost ugotoviti maksimalni 
privzem kisika, ki bi jo dobili z večstopenjskim obremenitvenim testom pred in po vadbenem 
obdobju. Vseeno pa nameravamo oceniti ali je povečanje Vo2max tudi v našem primeru 
prisotno. Za vadbo smo izbrali neprekinjeno metodo, ki je trajala v povprečju 7 min 29 s ± 24 
s, kjer so vadeči dosegali srčno frekvenco v povprečju 177 ± 6 ut/min in hitrost teka 16 ± 0,8 
km/h. Zato smo vadbo ocenili kot srednje trajajoči visoko intenziven napor. Ocenjujemo, da 
je napor dosežen med vadbo glede na prevladujoče energijske procese mogoče uvrstiti med 
aerobno-anaerobni in anaerobno-aerobni režim. Protokol vadbe je bil podoben testnemu. 
 
2.3. Hipoteze 
Cilj naloge je ugotoviti kdaj in v kolikšni meri pride do sprememb v kinetiki porabe kisika, 
kakšne bodo razlike v rezultatu teka med 1., 2. in 3. tretjino poskusa in kakšne so razlike v 
kinetiki privzema kisika po 1., 2. in 3. testiranju v primerjavi s kontrolno skupino.  
1. Pričakujemo, da ko bo prišlo do spremembe, bo to mogoče zaznati na aerobnih 
procesih. Na: 
o Zmanjšanju vrednosti pri Vo2 pri enaki hitrosti teka; 
o znižanju SF pri enaki hitrosti teka; 
o povišanju vrednosti Vo2max, ki jo bomo ocenili. 
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2. Prišlo bo do spremembe v kinetiki privzema kisika. Ta se bo upočasnila pri enaki 
(absolutni) obremenitvi.  
3. Spremembe se bodo po naših izkušnjah zgodile prej kot v enem mesecu vadbe.  
4. Rezultati kontrolne skupine se ne bodo spremenili. 
 
2.4. Preiskovanci in metode 
V raziskavi je sodelovalo 16 študentov Fakultete za šport, ki se niso sistematično ukvarjali z 
vadbo teka. Od tega je 9 študentov predstavljalo poskusno skupino in 5 študentov kontrolno 
skupino. Povprečna starost preiskovancev je bila 21 let in 6 mesecev ± 1 leto 6 mesecev, s 
telesno maso 77,9 kg ± 7,6 kg in telesno višino 182 cm ± 6 cm. 
 
2.5. Protokol meritev 
Na začetku raziskave so udeleženci opravili terenske teste: tek na 2000 m prvi dan, drugi dan 
pa tek na 400 m in 30 m z letečim startom. Ta test je bil izveden v laboratoriju za biodinamiko 
na Fakulteti za šport v Ljubljani. Najprej se je vsak preiskovanec ogreval 10 minut s tekom 
pri hitrosti 8 km/h. Nato je sledil odmor za odvzem krvi. Po odmoru je bil na vrsti najprej tek 
dolžine 1000 m s povprečno hitrostjo, ki jo je vsak preiskovanec dosegel na stadionu pri teku 
na teku dolžine 2000 m. Sledil je enominutni odmor za odvzem krvi in nato še drugi tek na 
1000 m z enako hitrostjo.  
Po vseh opravljenih testiranjih je sledilo vadbeno obdobje. Merjenci so morali 5x tedensko 
preteči 2000 m in si zabeležiti doseženi čas teka in srčno frekvenco (SF) z merilci srčnega 
utripa. Vsak merjenec je dobil svoj merilec. Merjence smo redno spremljali in pri prvih 
opaženih spremembah prilagoditev na trening (padec SF pri enakem tempu ali izboljšan čas 
teka) uvedli ponovno laboratorijsko testiranje. Tretje testiranje, vključno s terenskimi testi, je 
sledilo po opravljenih dvajsetih treningih.  
 
2.6. Opis meritev kinetike privzema kisika 
Meritve izmenjave plinov so bile opravljene s pomočjo metode odprte spirometrije in 
dihanjem skozi masko z napravo Vmax 29c (SensorMedics, ZDA). Izmerili smo vsak vdih in 
izdih. Vrednosti smo nato obdelali v programu Matlab in jih ponazorili v vrednosti Vo2 v 
odvisnosti od časa.  
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Graf 1: Graf laboratorijskega testa – privzem kisika v odvisnosti s časom. Na njem so trije intervali. Prvi predstavlja 
ogrevanje, sledita 1. in 2. interval teka na 1000 m na tekoči preprogi z dano individualno obremenitvijo glede na začetno 
terensko testiranje teka na 2000 m. 
 
Iz analize smo dobili podatke (od začetka protokola testiranja proti koncu) vrednosti Vo2 v 
posameznem odseku in časovno konstanto (τ) v posameznih odsekih. In sicer na: 
a) Na začetku ogrevanja; 
b) na koncu ogrevanja oz. na začetku odmora; 
c) v začetku 1. intervala oz. na koncu odmora; 
d) na koncu 1. faze 1. intervala, oz. v začetku 2. faze kinetike Vo2; 
e) na koncu 2. faze 1. intervala, oz. v začetku 3. faze kinetike Vo2; 
f) na koncu 1. intervala, oz. v začetku odmora po 1. intervalu; 
g) na koncu odmora 1. intervala, oz. v začetku 2. intervala; 
h) na koncu 1. faze 2. intervala, oz. začetku 2. faze 2. intervala; 
i) na koncu 2. faze 2. intervala, oz. začetku 3. faze 2. intervala; 
j) na koncu 3. faze 2. intervala in 
k) na koncu testiranja. 
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Graf 2: Prikaz porabe kisika v odvisnosti od časa pri 10 minutnem ogrevanju. 
 
 
Graf 3: Prikaz privzema kisika (Vo2) v odvisnosti od časa po 10 minutnem ogrevanju. 
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Graf 4: Prikaz privzema kisika v 1. intervalu, kjer smo dobili dve krivulji. Krivuljo hitro na začetku in potem počasno, ki se 
začne na sredini grafa. Z gladenjem grafa smo dobili dve funkciji, ki smo jima lahko določili presečišče in s tem mejnik med 
1. in 2. fazo intervala. 
 
 
Graf 5: Prikaz porabe kisika v odvisnosti od časa v odmoru, po 1. intervalu laboratorijskega teka na 2000 m. 
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Graf 6: Prikaz drugega intervala teka na laboratorijskem testu. Presečišče smo določili dvema funkcijama. 
 
 
Graf 7: Prikaz umirjanja po zadnjem intervalu teka. 
41 
2.7. Potek analize meritev kinetike privzema kisika 
Analizo kinetike privzema kisika med naporom in med odmorom smo izračunali tako, da smo 
vsakemu odseku, predstavljenemu v zgornjem poglavju, priredili eksponentno enačbo. 
Vrednosti te enačbe smo na posameznem odseku grafa ponazorili z rdečo krivuljo. V 
nekaterih predelih (kot na primer v drugi in tretji fazi) sta bili potrebni dve krivulji, da smo 
lahko določili hitro in počasno komponento kinetike Vo2 in točko presečišča. 
Enačba kinetike privzema kisika med naporomje: 
                     
Enačba kinetike privzema kisika med odmorom je: 
                   
Enačba časovne konstante: 
 
Računanje presečišča po enačbi, kjer predstavlja »a« Vo2 ob začetku faze, »b« Vo2 na koncu 
faze napora izražena v l/min, »c« časovno konstanto v odseku, »t« predstavlja čas intervala v 
[s] in »t« čas točke na krivulji. 
 
 
2.8. Kazalci pridobljeni iz analize meritev kinetike Vo2  
a) Prostornina porabljenega O2 na začetku in na koncu določene faze. Iz izračunanih 
eksponentnih krivulj smo vzeli točke odsekov prikazane na grafu 1. Te točke 
predstavljajo prostornino porabljenega kisika v l/min na začetku in koncu določenih 
faz.  
b) Časovno konstanto pri 66 % Vo2 vsake krivulje, ki ponazarja hitrost privzema O2. 




3.1. Analiza povprečne hitrosti – začetnega stanja 
Povprečna hitrost opravljenih meritev, določena na podlagi teka na 2000 m, je bila višja pri 
poskusni skupini. Pri poskusni skupini je bila 16,56 ± 1,13 km/h , pri kontrolni (referenčni) 
skupini pa 14,2 ± 1,79 km/h (p=0,01).  
 
3.2. Rezultati vadbenega procesa 
Merjenci so se različno prilagajali. Nekatere smo testirali že po štirih vadbenih enotah, druge 
pa po komaj devetih vadbenih enotah. V povprečju so za spremembo potrebovali od šest do 
dve vadbeni enoti. Rezultati teka so po sedmi vadbeni enoti postali statistično različni od 
rezultata teka prve vadbene enote (p = 0,027). Trend sprememb je prikazan v tabeli 1. Na 
grafu 8 smo ponazorili trend prilagajanja na vzdržljivostno vadbo. Ta prikazuje dvofazno 
prilagoditev na trening teka. Od prvega do desetega treninga je opazno strmo skrajšanje časa 
teka na 2000 m. V primerjavi s prvo vadbeno enoto, se rezultati teka začnejo statistično 
razlikovati pri sedmi vadbeni enoti. To enoto smo določili kot točko, pri kateri je prišlo do 
zanesljivih sprememb v našem vzorcu. V tem času so potekali laboratorijski testi. Od 
sedmega treninga dalje, začne trendna premica ponovno padati in doseže najkrajši čas teka na 
2000 m pri desetem treningu. Od takrat dalje se čas teka postopno povečuje (graf 8). 
Predvidevamo, da so vmesni prazniki vplivali na motnjo v trenažnem procesu. Po dveh 
vadbenih enotah čas doseže vrednost, kjer so bili zabeleženi povprečno najhitrejši teki. Nato 
se čas teka začne povečevati vse tja do zadnje, devetnajste vadbene enote. Zadnja, dvajseta 
vadbena enota je predstavljala končno testiranje, ki ga nismo upoštevali pri analizi.  
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Tabela 1: Prikaz pojava prvih sprememb v trenažnem procesu. Gre za čas teka na 2000 m. Do 
statistično značilnih sprememb je prišlo pri sedmem treningu. 
Pari Paired Differences Sig. 
(2-t.) 
Mean Std. Dev.  
Pair 1 1 - 2 5,333 22,489 ,497 
Pair 2 1 - 3 6,778 28,133 ,490 
Pair 3 1 - 4 3,5556 17,2707 ,554 
Pair 4 1 - 5 9,5556 23,8281 ,263 
Pair 5 1 - 6 11,3333 20,3593 ,133 
Pair 6 1 - 7 15,0000 16,7183 ,027 
Pair 7 1 - 8 14,6667 22,7211 ,089 
Pair 8 1 - 9 19,4444 22,1027 ,030 
Pair 9 1 - 10 28,375 24,848 ,014 
Pair 10 1 - 11 20,375 34,949 ,143 
Pair 11 1 - 12 21,875 26,941 ,055 
Pair 12 1 - 13 31,250 28,344 ,017 
Pair 13 1 - 14 32,714 17,970 ,003 
Pair 14 1 - 15 33,286 25,883 ,014 
Pair 15 1 - 16 31,143 26,258 ,020 
Pair 16 1 - 17 26,286 29,658 ,057 
Pair 17 1 - 18 28,857 39,401 ,101 
Pair 18 1 - 19 27,571 32,140 ,064 




Graf 8: Prikaz trenda prilagajanja na trening teka na 2000 m. Trendni črti predstavljata dve fazi prilagoditve. 
Na grafu 9 smo prikazali spremembe povprečij srčne frekvence skozi vadbeno obdobje. 
Opazimo, da so vrednosti povprečja zelo razgibane in variabilne (največji odklon ± 9,8 
utripov), zato smo težko določili trendno črto. Prilagoditev je trifazna, čeprav gre le za trend 
in rezultati niso med seboj značilno različni.  
 
Graf 9: Grafični prikaz spremembe srčne frekvence skozi vadbeno obdobje 
Na začetku so vrednosti SF relativno visoke. V povprečju nad 178 u/min, z izjemo druge 
vadbene enote, kjer se vrednosti SF znižajo pod 178 u/min. Do sedme vadbene enote smo 
opazili trend stacionarnega stanja, morda celo naraščanja SF. Pri sedmem treningu pride do 
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znižanja vrednosti SF, ki se manjša vse do dvanajste vadbene enote. Pri tej vadbeni enoti smo 
zabeležili najnižje vrednosti SF. Nato začne SF postopno naraščati in pri zadnji vadbeni enoti 
doseže najvišjo povprečno vrednost. Če značilnosti premic SF primerjamo s trajanjem teka, 
lahko opazimo blage podobnosti kot sta ponazoritev sprememb pri sedmem vadbenem 
obdobju in upad SF do dvanajste vadbene enote. Takrat je narastel tudi čas teka in vračanje na 
normalne vrednosti. Pri trinajsti vadbeni enoti smo, ob upočasnjevanju tempa teka, opazili 
blago zvišanje SF. 
 
3.3. Rezultati laboratorijskih meritev 
3.3.1. Rezultati privzema kisika v drugem intervalu teka, v tretji fazi kinetike Vo2 
(absolutno najvišji) 
Vo2 je bila najvišja pri poskusni skupini na začetnem testiranju, ob koncu drugega intervala, 
ko so bile zabeležene tudi najvišje vrednosti Vo2. Dosegala je vrednosti 4,81 ± 0,44 l/min v 
poskusni skupini in 4,29 ± 0,68 l/min v kontrolni skupini. Med kontrolno in poskusno skupino 
ni bilo statistično značilnih razlik. Pri drugem testiranju, ki smo ga opravili samo na poskusni 
skupini po tem, ko je prišlo do prvih sprememb v trenažnem procesu, je bilo možno zaznati 
znižanje Vo2 za 8,1 % (p = 0,007). Povprečen privzem kisika se je znižal na 4,42 ± 0,36 l/min. 
Pri tretjem testiranju se povprečni privzem kisika pri poskusni skupini ni bistveno spremenil 
(dosegal je vrednosti 4,42 ± 0,34 l/min), pri kontrolni skupini pa se je celo rahlo zvišal 
(vrednost: 4,35 ± 0,60 l/min) v primerjavi s prvim testom (vrednost je bila 4,29 ± 0,68 l/min). 
Prav tako smo ugotovili, da čas teka na 2000 m pozitivno korelira z Vo2 na testiranju (R = 
0,610; p = 0,035; n = 12). 
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Graf 10: Prikaz privzema kisika (Vo2) ob koncu drugega intervala testiranja, kjer so zabeležene najvišje vrednosti Vo2. 
 
3.3.2. Privzem kisika pri drugem intervalu teka v drugi fazi Vo2. (na koncu druge 
faze in na začetku tretje faze) 
V drugem intervalu ob koncu druge in na začetku tretje faze kinetike privzema kisika, smo 
zabeležili naslednje vrednosti: pri prvem testiranju 4,55 ± 0,4 l/min, pri drugem testiranju 4,3 
± 0,4 l/min in pri zadnjem testiranju 4,26 ± 0,36 l/min.  
Kontrolnim preiskovancem smo na začetku izmerili 4,13 ± 0,48 l/min in na koncu 4,04 ± 0,4 
l/min.  
Vrednosti Vo2 drugega intervala prvega testiranja, ob koncu druge faze, so bile povprečno za 
5,5 % višje od omenjenih vrednosti pri drugem testiranju (p = 0,026) in za 4,9 % višje od 
vrednosti tretjega testiranja (p = 0,033). Med drugim in tretjim testom ni bilo statistično 
značilnih razlik (p = 0,909). Kontrole so imele vrednosti začetnega testa 4,13 ± 0,47 l/min (p 
= 0,119) in zadnjega testa 4,04 ± 0,41 l/min (p = 0,317). Vrednosti se niso razlikovale od 
preiskovane skupine. Prav tako se testa nista statistično razlikovala niti med seboj (p = 0,496). 
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Graf 11: Prikaz privzema kisika (Vo2) pri koncu druge faze kinetike privzema kisika in pri drugemu  intervalu testiranja. 
 
3.4. Pojav posameznih faz Vo2 
Zaradi kratkega trajanja testiranja, tretja faza kinetike Vo2 ni vedno zaznavna. Tudi pri naši 
raziskavi smo naleteli na podobne ugotovitve. Počasna komponenta Vo2  je bila vedno 
prisotna v prvem intervalu, pri drugem intervalu smo jo dobili le v dveh primerih pri 
začetnem testiranju, v treh primerih pri vmesnem testiranju in v dveh primerih pri zadnjem 
testiranju. Pri kontrolnih preiskovancih se je počasna komponenta Vo2 pojavila na začetnem 
testiranju v štirih primerih ter pri zadnjem testiranju v treh primerih. Pojav počasne 
komponente Vo2 je prikazana v tabeli 2.  
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Tabela 2: Tabela prikazuje seznam oseb, pri katerih ni bilo možno opredeliti tretje faze 
kinetike Vo2. V drugem intervalu je bila tretja faza še posebno manj očitna. Trend je bil 
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3.5. Hitrost privzema kisika  
3.5.1. Hitrost privzema kisika pri ogrevanju  
Pri obremenitvah iz mirovanja nismo ugotovili statistično značilnih razlik. Med prvim in 
drugim trenažnim procesom se vrednost časovne konstante ni spremenila, čeprav zaznamo 
tendenco zmanjševanja iz začetnih 30,68 ± 13,13 s na 27,38 ± 10,25 s (p = 0,932). Med 
drugim in tretjim testiranjem prav tako nismo zaznali razlik, čeprav je bila po povečanju 
vrednosti tendenca na 37,22 ± 10,72s (p = 0,09). Pri kontrolnih preiskovancih je bilo 
povprečje časovne konstante prvega testiranja 43,11 ± 9,68, nato pa 50,33 ± 12,29 s (p = 
0,249). Ugotovili smo tudi, da ne obstaja korelacija med hitrostjo Vo2  iz mirovanja in časom 
teka na 2000 m (r = 0,251; n = 14; p = 0,387). 
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Graf 12: Prikaz časovne konstante pri obremenitvi iz mirovanja (ogrevanje).  
 
3.5.2. Kinetika privzema kisika druge faze v prvem intervalu testiranja  
Pri poskusni skupini nismo opazili statistično značilnih sprememb vrednosti časovne 
konstante τ v prvem intervalu. Na začetnem testiranju je ta znašal 23,5 ± 3,6 s. Pri vmesnem 
testiranju pa je τ Vo2 znašal 24,9 ± 6,9 s. Pri tretjem testiranju pa je znašal 23,1 ± 7,5 s. Pri 
referenčnih preiskovancih so bile vrednosti po prvem in zadnjem testiranju podobne. Pri 
prvem testiranju τ znaša 31,3 ± 2,0, pri zadnjem pa 30,5 ± 5,5 s (p = 0,671). 
Preiskovanci v referenčni skupini so imeli pri prvem testiranju povprečno višje τ kot 
preiskovanci poskusne skupine (p = 0,001). Pri zadnjem testiranju pa teh razlik ni bilo več (p 
= 0,068). Pri prvem intervalu smo odkrili pozitivno korelacijo med hitrostjo Vo2 in časom na 
2000 m (r = 0,547; n = 14; p = 0,043). 
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Graf 13: Prikaz časovne konstante druge faze Vo2 pri prvemu intervalu testiranja 
 
3.5.3. Kinetika privzema kisika v drugi fazi pri drugem intervalu testiranja  
Pri drugem intervalu so bili rezultati podobni. Pri poskusni skupini je v drugi fazi drugega 
intervala začetnega testiranja vrednost τ znašala 20,7 ± 3,4 s. Pri vmesnem testiranju so bile 
vrednosti τ 23,1 ± 4,3 s, pri zadnjem testiranju pa 20,1 ± 6,7 s. Statističnih razlik v prirastku 
privzema kisika med prvo in drugo fazo (p = 0,424), prvo in tretjo (p = 0,828) ter drugo in 
tretjo fazo (p = 0,280) ni bilo. Pri referenčni skupini je bila na začetnem testiranju vrednost τ 
22,9 ± 7,3 ter pri zadnjem testiranju 22,6 ± 9,7 s. Tudi te vrednosti se niso spreminjale (p = 
0,903). Pri drugem intervalu korelacije med hitrostjo Vo2 in časom teka na 2000 m ni bilo (r = 
0,036; n = 14; p = 0,904).  
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Graf 14: Rezultati kinetike Vo2 drugega intervala testiranja 
 
3.5.4. Primerjava prirastkov Vo2 med prvim in drugim intervalom testiranja 
Primerjali smo tudi hitrosti Vo2 med prvim in drugim intervalom. Pri poskusni skupini se 
intervala prvega in drugega testiranja nista statistično razlikovala. Opažen je bil trend znižanja 
hitrosti Vo2 v drugem intervalu. Povprečne vrednosti med prvim in drugim intervalom 
začetnega testiranja so bile naslednje: τ 23,5 ± 3,6 in 20,7 ± 3,4 s (p = 0,115).  
Pri drugem, vmesnem testiranju so bile vrednosti pri prvem intervalu τ 24,9 ± 6,9 s in 23,1 ± 
4,3 s pri drugem intervalu (p = 0,527). Pri zadnjem testiranju pa 23,1 ± 7,5 s pri prvem 
intervalu ter 20,1 ± 6,7 s pri drugem intervalu (p = 0,15). 
Pri referenčni skupini so bile razlike med prvim in drugim testom bolj očitne. Pri prvem testu 
je bilo povprečje τ prvega intervala 31,3 ± 2,0 s, povprečje drugega intervala pa 22,9 ± 7,3 s 
(p = 0,106). Pri zadnjem testu je τ znašal 30,5 ± 5,5 s za prvi interval in 22,2 ± 9,7 s za drugi 




Graf 15: Ponazoritev razlik v hitrosti privzema kisika med prvim in drugim intervalom vseh testiranj 
 
3.5.5. Primerjava med spremembami trajanja teka na 2000 m (Δ2000 m), 
časovnimi konstantami (Δτ) in privzemi kisika (ΔVo2) 
Pri nobenemu od kazalcev nismo odkrili korelacije. Korelacija je pri poskusni skupini med 
Δ2000 m : Δτ (n = 7; r = 0,423; p = 0,345) in pri kontrolni skupini Δ2000 m : ΔTau (n = 5; r = 
0,421; p = 0,480). Korelacija pri poskusni skupini pri Δ2000 m : ΔVo2 (n = 7; r = 0,234; p = 




Pri raziskavi smo preučevali zgodnje učinke vadbe na kinetiko privzema kisika. Posebnost 
raziskave je, da so vadeči izvajali test pri maksimalni obremenitvi, ki je skozi vadbeno 
obdobje postala submaksimalna, za razliko od ostalih raziskav, ki pri podobnih ciljih 
uporabijo večstopenjski obremenitveni test. S tem smo sicer izgubili maksimalne vrednosti 
privzema kisika, ki bi jih sicer dobili pri večstopenjskih obremenilnih testih. Vendar smo tako 
lahko veliko bolje simulirali tekmovalne pogoje pri tekih na 2000 m, ki smo jih opazovali. 
 
4.1.  Glavne ugotovitve 
- Sedma vadbena enota je bila trenutek, ko so se vadeči zanesljivo prilagodili na vadbo, 
ki poteka v dveh fazah. Najprej krajšanje časa teka do štirinajste vadbene enote, nato 
zvišanje časa do zadnje vadbene enote. 
- Poskusna in kontrolna skupina sta dosegli absolutno najvišje vrednosti Vo2 pri prvem 
testiranju, v drugem intervalu pri koncu tretje faze. Pri drugem testiranju je kontrolna 
skupina dosegla za 8,1 % nižji Vo2. Ta je ostal enak tudi pri tretjem testiranju. Prav 
tako se je podobno zgodilo pri koncu druge faze. Vo2 se je zmanjšal za 5,5 % pri 
drugem testiranju in za 4,8 % pri tretjem. 
- Pri obremenitvah iz mirovanja med testiranji in skupinami ni bilo značilnih razlik v 
kinetiki Vo2. 
- Značilnih razlik ni bilo niti v kinetiki Vo2 pri: 
 Prvem testiranju med 1. in 2. intervalom (druga faza); 
 drugem testiranju med 1. in 2. intervalom (druga faza); 
 tretjem testiranju med 1. in 2. intervalom (druga faza); 
 1. intervalu med prvim, drugim in tretjim testiranjem (druga faze); 
 2. intervalu med prvim, drugim in tretjim testiranjem (druga faza). 
- Pri nekaterih posameznikih ni bilo možno določiti tretjo fazo Vo2. 
- Kinetika privzema kisika je bila pri 1. in 2. intervalu podobna vadbi visoke 
intenzivnosti. Pri ogrevanju je imela značilnosti kinetike pod ali pri laktatnem pragu. 
 
4.2. Značilnosti hitrosti teka in srčne frekvence skozi vadbeno obdobje 
Prilagoditev se je na vadbeni proces odvijala različno. Pri naši raziskavi se rezultati začnejo 
statistično razlikovati po sedmih vadbenih enotah, če jih primerjamo z rezultati sedme 
vadbene enote (testiranja). Testiranje smo izvedli v trenutku, ko je prišlo do prvih sprememb 
pri posameznikih (povečanje hitrosti teka pri enaki SF ali padec SF pri enaki hitrosti teka). 
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Trajanje teka na 2000 m se je zmanjševalo vse do desete vadbene enote. Nato se je pri enajsti 
in dvanajsti vadbeni enoti trajanje podaljšalo, saj so bili vmes prazniki in vadba ni potekala 
redno. Čas teka se je pri trinajsti vadbeni enoti ponovno skrajšal in je bil podoben času teka 
desete vadbene enote. Nakar se je čas začel počasi podaljševati proti devetnajsti vadbeni 
enoti. Pri sedemnajsti vadbeni enoti je bila variabilnost najvišja. Srčni utrip se je spreminjal 
na podoben način. Znižanje srčnega utripa je bilo zaznati iz prvega treninga na drugi, nato pa 
spet rahlo povečanje do šestega treninga. Pri dvanajstem treningu je sledilo ponovno znižanje 
z najnižjim utripom. Na dobljeni rezultat so vplivali prazniki. Imeli so celo negativen vpliv na 
trenažni proces. Srčna frekvenca je bila takrat najnižja, tempo teka pa izrazito počasnejši, 
zaradi manjše motiviranosti in krajše prekinitve treninga. Po praznikih se je srčna frekvenca 
ponovno povišala. Pri naslednji vadbeni enoti je bilo opaziti spet rahel padec srčne frekvence, 
ki pa se je nato postopoma povečeval vse do sedemnajste vadbene enote. Opazili smo, da se je 
čas teka začel podaljševati in srčna frekvenca poviševati zaradi večje utrujenosti in monotone 
vadbe.  
Bellenger, Thomson, Howe, Karavirta in Buckley (2016) so prišli do podobnega zaključka in 
ugotovili, da se je učinkovitost zmanjšala po štirih tednih treninga in to predvsem zaradi 
obdobja visoko intenzivnega treninga, ki so ga izvedli dva tedna po obdobju nizko 
intenzivnega treninga. Omenjajo pojav nižanja srčnega utripa pri enaki obremenitvi in 
zmanjševanje časovne konstante SF. Monotonost treninga je lahko tudi eden izmed razlogov 
za nastanek sindroma pretreniranosti pri ljudeh (Foster, 1998) in konjih (Bruin, Kuipers, 
Keizer in Vander Vusse, 1994). Ugotovili so, da se nekateri boljše odzivajo na obremenitve. 
Upoštevali so menjavanje težkih, srednjih in lažjih obremenitev.  
Eden izmed razlogov za pojav utrujenosti je trening in posledično poslabševanje učinkovitosti 
po določeni količini treninga. To lahko privede do funkcionalnega presežka (overreaching), 
do nefunkcionalnega presežka ali do pretreniranosti (overtraining) (Meeusen idr., 2013). Prvo 
stanje je zaželjeno, saj ob zadostni razbremenitvi privede do superkompenzacije in napredka v 
učinkovitosti, medtem ko pretreniranost vodi v dalj trajajoče obdobje poslabšanja stanja, brez 
superkompenzacijskih izboljšanj v učinkovitosti (Meeusen idr., 2013). Vadbo je zaradi tega 
smiselno ponavljati z menjavanjem vsebine, intenzivnosti ter količine. 
Vadeči, ki so sodelovali pri našem poskusu, so se prilagodili tako, da so tekli hitreje pri dokaj 
konstantnem srčnem utripu. Ta se je od začetka rahlo povišal in se nato od šestega treninga 
dalje spustil ter se ponovno povišal med prazniki. Prilagoditev doseže vrh po štirinajstem 
treningu. Nato se je srčna frekvenca povečala in čas se je podaljšal. To nakazuje na možnost 
utrujenosti ali funkcionalnega presežka (overreachinga). Zgodnji fiziološki mehanizmi vadbe, 
ki bi lahko pojasnili znižanje srčne frekvence in izboljšanje časa teka, so povečanje utripnega 
volumna, povišanje volumna krvne plazme in zvišanje utripnega volumna. Boljši rezultati so 
lahko vidni že po enem tednu vadbe (Green, Jones in Painter, 1990).  
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4.3. Kinetika privzema kisika 
Skupino preiskovancev so sestavljali zmogljivejši posamezniki, saj je bila njihova povprečna 
hitrost terenskega testiranja za kar 14,3 % višja kot pri kontrolni skupini. Povprečni privzem 
kisika se statistično sicer ni razlikoval od preiskovancev, vendar je bil ugotovljen pri nižji 
hitrosti teka. Sklepamo, da so preiskovanci tekli učinkoviteje. Razlikovala se je le kinetika 
privzema kisika, ki je bila pri kontrolah ob prvem testiranju počasnejša za 25,3 %. Preseneča, 
da so manj zmogljivi posamezniki dosegali absolutno višje vrednosti Vo2. Najbrž zaradi tega, 
ker je pri njih test trajal dlje kot pri hitrejših posameznikih in so zato lahko razvili višje 
vrednosti Vo2. Prav tako je možno, da je kontrolni skupini test enostavno predstavljal večji 
napor kot pa skupini preiskovancev. Lahko tudi, da so eksperimentalno skupino sestavljali 
posamezniki z različnimi antropometričnimi lastnostmi (višina in teža), saj je bila analiza 
opravljena v absolutnih merskih enotah [l/min]. Antropometrične lastnosti (teža in višina) 
namreč korelirajo z Vo2 (Neder, Andreoni, Peres in Nery, 1999).  
Kinetika Vo2 je pri ogrevanju potekala po značilnostih nizko do sredne intenzivne dolgotrajne 
vadbe, pod laktatnim pragom pri konstantni obremenitvi. Kinetika Vo2 je iz mirovanja 
eksponentno prešla v stacionarno stanje po 60‒180 sekundah, odvisno od posameznika in se 
nato ni več zviševala. Rezultati so za takšno intenzivnost pričakovani in primerljivi z 
ugotovitvami nekaterih študij (Glenn in Poole, 1996; Hill, Long in Lupton, 1924), saj je bila 
intenzivnost teka nizka. Pri srednje intenzivnih, dlje trajajočih naporih, pride do naraščanja 
Vo2, zaradi dehidracije in znižanja vrednosti koncentracije glukoze med dvajsetimi in sto 
dvajsetimi minutami vadbe (Hamilton, Gonzalez-Alonso, Montain in Coyle, 1991). Poročajo 
tudi, da pri intenzivnostih nekje nad 60 % Vo2max, privzem kisika začne počasi naraščati, saj 
se začne laktat kopičiti (Costill, 1970; Whipp in Wasserman, 1972) zaradi rekutacije hitrih 
motoričnih vlaken. Ti imajo nižjo oksidativno kapaciteto (Barstow, Jones, Nguyen in 
Casaburi, 1996). Faze I pri ogrevanju nismo opazili pri vseh vadečih, čeprav se je 
obremenitev začela iz mirovanja, kjer je po podatkih Whippa ( 1987a) večja verjetnost, da bo 
faza I vidna. 
Pri tekih, po ogrevanju ni bilo statistično značilnih razlik med skupinama v časovni konstanti 
Vo2. Kontrolna skupina je sicer tekla pri višjem naporu kot poskusna, saj je bil protokol 
ogrevanja za vse enak, ne glede na rezultat teka na 2000 m (deset minut pri 6km/h - to so 
napori pod laktatnim pragom 1‒2,3 mmol/l). Pričakovali smo, da se bo časovna konstanta Vo2 
pri ogrevanju zmanjšala, zaradi izboljšanja aerobnih procesov, saj imajo zmogljivejši 
posamezniki krajše časovne konstante. To so dokazali v študiji Hickson idr. (1978). Pri 
rezultatih se je sicer pokazal trend povečevanja časovne konstante, vendar tega nismo mogli 
statistično potrditi (povprečni čas Vo2 iz prvega testiranja je najprej padel iz 30,7 na 27,4 
sekund. Nato se je povečal na 37,2 sekund. Iz teh rezultatov sklepamo, da se pri našem 
poskusu časovna konstanta v ogrevanju ni spremenila. 
V primerjavi s kontrolno skupino, eksperimentalna skupina, ki je imela višjo hitrost teka na 
2000 m, ni imela hitrejše Vo2 v ogrevanju. Prav tako ni bila ugotovljena korelacija, ki bi 
povezovala hitrost teka na 2000 m s hitrostjo Vo2 pri ogrevanju.  
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Pri prvem intervalu začetnega testiranja 2x 1000m, so bile časovne konstante kinetike 
privzema kisika bistveno manjše kot pri ogrevanju, saj je bila tudi intenzivnost teka višja. 
Hitrost teka pri prvem testiranju naj bi predstavljala maksimalno hitrost, s katero lahko 
posameznik preteče 2000 m. 
Kinetika Vo2 pri teku 2x 1000m se je odzivala kot pri vadbi visoke do zelo visoke 
intenzivnosti. Pri naporu visoke intenzivnosti se tretja faza krivulje Vo2 po eksponentnem 
povečanju nadaljuje linearno, vse dokler se ne pojavi utrujenost in se aktivnost prekine.  
Pri našem poskusu sta prevladovala dva modela kinetike. Pri obeh 1000 m intervalih je bila 
prva faza lepo vidna. Pri nekaterih osebah se je pojavil model kinetike, značilen za vadbo v 
območju nad laktatnim pragom, nekje v območju kritične hitrosti (KH). Zanjo je značilno, da 
druga faza kinetike Vo2 še vedno narašča eksponentno. Čez čas se pojavi nova komponenta, 
ki zakasni pojav stacionarnega stanja (Poole, Ward, Gardner in Whipp, 1988). Ta pojav 
povezujemo z nastopom pojava povečanje akumulacije laktata. Krivulja se približa stanju 
maksimalnega stacionarnega stanja laktata. Večja kot je amplituda počasne komponente, 
večja je vsebnost laktata v krvi (Paterson in Whipp, 1991; Whipp, 1987b; Whipp in Ward, 
1990). Laktat se začne pospešeno kopičiti zaradi rekrutacije hitrih motoričnih vlaken 
(Barstow, Jones, Nguyen in Casaburi, 1996). Vlakna imajo manjšo oksidativno sposobnost, 
istočasno pa lahko ta vlakna z vadbo za vzdržljivost in s posledičnim povečanjem 
oskidativnih encimov, zmanjšajo amplitudo Vo2. Amplituda krivulje je odvisna od trajanja 
napora (Gaesser in Poole, 1996; Whipp, 1994), od razmerja in od količine hitrih mišičnih 
vlaken.  
 Pri drugih osebah se je kinetika Vo2 pokazala kot model zelo visoke intenzivnosti, kjer se 
kinetika Vo2 ni uspela stabilizirati. Po eksponentni drugi fazi, je privzem kisika linearno 
naraščal. Pri nekaterih merjencih je zaradi tega prišlo do utrujenosti in s tem do prekinitve 
aktivnosti. To se je dogajalo v drugem intervalu testiranja.  
Med testiranji nismo niti v prvem niti v drugem intervalu zaznali statistično različnih 
sprememb v časovni konstanti tau v drugi fazi kinetike Vo2. Predpostavljamo, da se zaradi 
prilagoditve na vadbo pri enakih absolutnih naporih, hitrost kinetike privzema kisika ne 
spremeni, ampak se kvečjemu poveča zaradi manjših zahtev po energiji. Sicer je znano, da 
imajo manj zmogljivi posamezniki počasnejšo kinetiko Vo2 (Koppo, Bouckaert in Jones, 
2004b). To dejstvo se je pokazalo tudi pri naši raziskavi, vendar samo pri prvem intervalu 
testiranja. Tisti z nižjo hitrostjo teka (manj zmogljivi posamezniki) so imeli višjo (počasnejšo) 
časovno konstanto tau, kar je skladno z ugotovitvami Kildinga, Winterja in Fysha (2006).  
Pri drugi fazi je kinetika privzema kisika, pri enaki hitrosti, ostala enaka kot na začetku 
testiranja, ko so bili udeleženci testirani pri relativno višjem naporu. Udeleženci so se v 
vmesnem času, zaradi treninga prilagodili. To bi lahko pomenilo, da: 
- Prilagoditev ni bila dovolj velika, da bi se spremenila hitrost privzema Vo2;  
- je kinetika konstantna pri določeni stopnji intenzivnosti, ko so intenzivnosti blizu 
Vo2max, kar poročajo tudi Margaria, Manglli, Cuttica in Cerretelli (1965). Intenzivnosti 
nad Vo2max, ki povzročijo utrujenost po trideset do sto dvajsetih sekundah, se ne 
57 
razlikujejo v časovni konstanti (τ). Iz tega je razvidno, da se prenos kisika skozi pljuča 
po krvi do aktivnih tkivih, skupaj s prilagoditvami, ki so še vključene v proces, odvija 
pri hitrosti, ki jo narekuje hitrost procesov v mišici. Ti procesi imajo limite, 
maksimalen privzem pa je dosežen v krajšem času, ko so energijski procesi v mišici 
bolj intenzivni. Podobno študijo so opravili tudi Hughson, O’Leary, Betik in 
Hebestreit (2000). Namen študije je bil ugotoviti kinetiko pri intenzivnosti 96 % in 
125 %, v primerjavi s kinetiko pri 57 %, kar predstavlja napor pod ventilacijskim 
pragom. Ugotovili so, da je kinetika Vo2 bolj intenzivna pri visoki intenzivnosti 
obremenitve kot pa pri nizki intenzivnosti, zaradi omejenosti v prenosu kisika. Do 
enakih ugotovitev smo prišli tudi mi; 
- zaradi izboljšanja ekonomičnosti teka, potrebe po kisiku niso bile tako velike, da bi se 
to opazilo na kinetiki privzema kisika. 
Med prvim in drugim intervalom teka pri preiskovancih nismo ugotovili razlik v dinamičnosti 
Vo2. Prav tako ne pri prvemu testu kontrol. Enako so ugotovili tudi Burnley idr. (2000). 
Statistično sta se razlikovala prvi in drugi interval kontrol pri zadnjem testiranju, kar bi lahko 
bil odraz hitrejšega odziva srca. Ta se namreč po vadbi odzove z večjim minutnim volumnom 
in pretokom krvi v prvi minuti vadbe (Shoemaker, Phillips, Green in Hughson, 1996).  
 
4.3.1. Pojav tretje faze Vo2 
V prvem intervalu smo pri večini lahko določili tretjo fazo kinetike Vo2. Težave so se pričele 
pojavljati pri drugem intervalu, saj nekaterim preiskovancem nismo uspeli določiti tretje faze 
Vo2. Pri prvem testiranju je bila evidentna le pri dveh od devetih oseb, pri drugem testiranju 
pri treh od osmih primerov in pri tretjem testiranju pri dveh od osmih primerov. Pri kontrolah 
je bil delež tistih, pri katerih je bila tretja faza vidna, večji. Pri prvem testiranju se je tretja 
faza pojavila v štirih primerih od skupno petih. Pri zadnjem testiranju pa se je tretja faza 
pojavila v treh primerih od petih. Vadba ali ogrevanje zmanjša počasno komponento zaradi 
pojava vazodilatacije, povišanega MVS, izboljšanja transporta kisika, povečanja aktivnosti 
encimov in zagotavljanja substratov, kar rezultira z efektivnejšo rekrutacijo motoričnih enot. 
Burnley, Jones, Carter in Doust (2000) so ugotovili, da zelo intenzivna vadba ali ogrevanje 
pred zelo intenzivnim intervalom, zmanjša njegovo amplitudo Vo2, vendar ne pospeši hitrosti 
privzema kisika. Možno je, da se je pri kontrolni skupini tretja faza pojavila večkrat zaradi 
daljšega časa teka, saj so testiranci v poskusni skupini tekli hitreje. Čas teka je bil krajši (200 
sekund) od tistega v kontrolni skupini (254 sekund). Tretja faza Vo2 se praviloma pojavi po 
90 – 180 sekundah, pri intenzivnostih nad laktatnim pragom.  
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4.3.2. Vpliv vadbe na amplitudo Vo2 
Meritve so pokazale, da se pri enaki relativni hitrosti teka po vadbenem obdobju, aplituda 
privzema kisika zmanjša. Privzem kisika je bil najvišji pri preiskovancih na začetku vadbe in 
se do vmesnega testiranja zniža pri dani obremenitvi za 8,1 % (p = 0,007) in do konca 
vadbenega obdobja (po devetnajstih treningih) ostane nespremenjen. Pri kontrolah pri 
privzemu kisika pri začetnem in končnem testiranju ni bilo opaziti statistično značilnih 
sprememb. Podobno se zgodi z amplitudo Vo2 v drugi fazi. Po prvem testiranju privzem Vo2 
namreč pade za 5,5 % (p = 0,026) in se nato pri zadnjem testiranju ne spreminja več. Opaziti 
je tudi rahel upad časovne konstante. Znižanje privzema kisika se tako pri nekaterih zgodi že 
pri povprečno sedmih treningih (nekateri so bili testirani že po štirih treningih, največ po 
devetih). Skupina preiskovancev se je prilagodila na vadbo tako, da so pri enakemu delu 
porabili za 8,1 % manj energije, torej se je izboljšala ekonomičnost teka. Podobno so 
ugotovili tudi Womack idr. (1995), kjer so pri enaki absolutni obremenitvi ugotovili znižanje 
počasne komponente (tretje faze) Vo2 že po dveh tednih treninga.Ta se naprej ni bistveno 
spreminjala, saj tudi trenažne obremenitve niso bile spremenjene.  
 
4.4. Ekonomičnost teka 
Znano je, da vzdržljivostna vadba pospeši kinetiko Vo2 pri absolutnem naporu. Tako 
kontinuirana kot intervalna vadba sta po podatkih Bergerja, Tolfreya, Williamsa in Jonesa, 
(2006) povzročili za 25‒34 % povprečni upad časovne konstante tau. V naši raziskavi 
izboljšanja hitrosti privzema kisika nismo zaznali, saj je šlo za tek pri enaki relativni hitrosti. 
Zato pa se je izboljšala ekonomičnost teka, kar se je pokazalo z zmanjšanjem privzema kisika 
že po sedmih vadbenih enotah. 
Na ekonomičnost teka vpliva mnogo dejavnikov: od vadbenih okoljskih, fizioloških, 
biomehanskih in antropometričnih dejavnikov. Ti so podrobneje prikazani na sliki 12. 




Slika 5: Shematski prikaz dejavnikov, ki vplivajo na ekonomičnost teka (Saunders, Pyne, Telford in Hawley, 2004).  
 
4.4.1. Biomehanska prilagoditev na vzdržljivostno vadbo 
Pri teku se dogaja pretvorba mišičnih sil skozi kompleksne gibalne vzorce, ki zajemajo vse 
glavne sklepe v telesu. Učinkovit tek je odvisen od natančnosti in usklajenosti gibov. Vsak 
gib ima tudi svojo funkcijo in namen. Pri učinkovitem teku se porablja manj energije pri 
določeni hitrosti, kar je potrebno za doseganje dobrega rezultata teka. Glavni dejavnik, za 
katerega menimo, da se je izboljšal tekom naše raziskave, je tehnika teka. Raziskave na tem 
področju dajejo različne ugotovitve. Ekonomičnost teka se izboljšuje na račun prilagoditve 
dolžine korakov, zmanjšanja amplitude vertikalnih oscilacij, povečanja togosti mišic nog, 
povečanja kota v zamašni fazi, poravnanosti osi sile reakcije podlage v smeri propulzije, na 
račun manjše koaktivacije sprednjih in zadnjih stegenskih mišic in na račun manjše aktivacije 
mišic ob gležnju in stopalu (zaradi boljšega izkoristka elastične energije). Najmočnejšo 
povezavo z ekonomičnostjo teka ima faza kontakta stopala s tlemi (Saunders idr., 2004). 
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4.4.2. Fiziološka razlaga prilagoditev na vzdržljivostno vadbo 
Pri aktivnostih kot je tek, je transport krvi v aktivne mišice zelo povezan z minutnim 
volumnom srca, ki naj bi bil glavni omejitveni dejavnik Vo2. Minutni volumen srca je odvisen 
od velikosti ventriklov (utripnega volumna) in frekvence srca (Chance, 1957). Spina idr. 
(1993) so ugotovili, da izboljšanje MVS in UV predstavljajo glavne prilagoditve za doseganje 
višjega Vo2max pri starejših po devet do dvanajst mesečnem treningu vzdržljivosti. Ti se ne 
razlikujejo pri starostnikih in mladih. Po podatkih Strattona, Levyja, Cerqueira, Schwartza in 
Abrassa ( n.d.), se le pri mladih zgodijo spremembe v MVS na račun povečanja utripnega 
volumna. Pri starejših pa na račun hipertrofičnih sprememb srca. Rezultati študij sicer 
poročajo različne ugotovitve glede prilagoditve utripnega volumna. Park, Park, Kwon, Yoon 
in Kim (2003) niso ugotovili sprememb pri UV srca po šestintridesetih tednih aerobne vadbe 
pri starejših zdravih ženskah. Drugače ugotavljajo Bonne idr., 2014; Esfandiari, Sasson, in 
Goodman, 2014; Montero idr., 2015, kateri navajajo, spremembe v utripnem volumnu po 2 – 
6 tednih vadbe, vendar ne pri vseh vadbenih protokolih (Jacobs idr., 2013). 
Zanimivejše so prilagoditve na biokemičnem področju. Zgodnje prilagoditve predstavljajo 
predvsem povečanje dejavnosti encimov, ki se lahko povišajo že po drugi vadbeni enoti 
(Spina idr., 1996). Že dvajset minutni srednje intenzivni aerobni trening poviša aktivnost 
SDH v mišicah nog za 25 %. Vadbe višje intenzivnosti, na primer od 60 do 90 minut dnevno, 
povečajo aktivnost encimov 2‒3x (Costill, Fink, idr., 1979). Povečana vsebnost encimov 
aktivira rast, spremembo velikosti, števila in kompozicijo mitohondrijev (Holloszy, 1967). 
Vse se dogaja pospešeno pri dolgo trajajočih naporih nad 60‒70 % Vo2max, pri kratkotrajnih 
visokointenzivnostnih naporih (HIIT) in treningih intervalnih sprintov (SIT). Najhitrejše 
spremembe nastanejo v prvih treh tednih vzdržljivostne vadbe (Saltin in Gollnick, 1983). 
Spina idr. (1996) ter Chesley, Heigenhauser in Spriet (1996) ugotavljajo, da se metabolične 
spremembe lahko zgodijo zelo hitro. Sedem do deset dni treninga po 2 uri pri 60 do 70 % 
Vo2max dnevno, je bilo dovolj za zmanjšanje produkcije laktata in porabe glikogena ter za 
znižanje respiratornega kvocienta. Encimske prilagoditve bi lahko bile torej eden izmed 
razlogov za zgodnjo prilagoditev‒zmanjšanje počasne komponente Vo2.  
Na področju celice se zgodi morfološka in funkcionalna prilagoditev mitohondrijev v 
časovnem obdobju dvanajstih tednov (Devries, Hamadeh, McCready, Sischek in 
Tarnopolsky, 2008). Povečanje v dihalni kapaciteti mitohondrijev omogoča, da trenirani 
tekači privzamejo manj kisika na mitohondrij pri enaki relativni hitrosti teka. Posredno, 
vadeči ob višji ali enaki hitrosti teka pri vadbi, porabi manj energije. Nordsborg, Lundby, 
Leick in Pilegaard (2010) so ugotovili, da je signalna beljakovina PGC-1α eden od 
dejavnikov, ki ga povezujejo z mitohondrijsko biogenezo. Ta naj bi bil odvisen od 
intenzivnosti napora pri treniranih posameznikih. Pri intenzivnostih 70 % Vo2max je bil gen za 
PGC-1α manj izražen kot pri intenzivnostih 85 %, na kateri je potekala naša vadba, zato bi 
lahko pričakovali, da bi naša vadba lahko privedla tudi do strukturnih sprememb v 
mitohondrijih. Tega sicer ne vemo, saj je vadba potekala pri enaki absolutni hitrosti in tudi ni 
znano kakšen je potencial pri enaki relativni hitrosti.  
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5. Sklep 
Sawka, Toner, Francesconi in Pandolf (1983) poročajo o prilagoditvi volumna krvne plazme, 
ki se zgodi po enajstih treningih. Temu sledi tudi koncentracija eritrocitov, ki se poveča po 
dveh oziroma treh tednih. Kapilarizacija je ena izmed najbolj pomembnih prilagoditev na 
vzdržljivostni trening. Ta se lahko v dveh mesecih poveča do 50 %, vendar le pri višje 
intenzivnih naporih (Dudley idr., 1982; Laughlin in Ripperger, 1987). Naš trening glede na 
napor uvrščamo v visok do višje intenziven trening. Zato tudi takšne prilagoditve ne 
izključujemo. Preiskovali smo vzdržljivostno vadbo, tek 5x tedensko na 2000 m, ki jo 
uvrščamo med srednje trajajoče visoko intenzivne vadbe. Napor, dosežen med vadbo, pa 
glede na prevladujoče energijske procese uvrščamo med aerobno-anaerobni in anaerobno-
aerobni režim. Tak protokol vadbe izboljša ekonomičnost teka že po sedmih vadbenih enotah 
(znižanje Vo2 za 8,1 % pri enaki absolutni obremenitvi). To se lahko v nelaboratorijskih 
pogojih opazi kot znižanje frekvence srca med naporom ali kot povečanje hitrosti teka.  
Nadaljni trening ni povzročil statistično značilnih sprememb po koncu dvajsete vadbene 
enote. Po dvanajsti vadbeni enoti je bilo možno zaznati celo negativne spremembe v času 
teka, saj je povprečje časa teka, katerega nismo statistično potrdili, naraščalo vse do zadnje 
vadbene enote. To bi lahko razumeli kot zastoj pri prilagajanju na vadbo zaradi kopičenja 
utrujenosti ali celo kot funkiconalni presežek (overreaching), ki bi s primerno razbremenitvijo 
lahko izboljšal nadaljni rezultat teka. Na ekonomičnost teka vpliva mnogo dejavnikov. Od 
vadbenih okoljskih, fizioloških, biomehanskih in antropometričnih dejavnikov. Menimo, da 
glavnina naših prilagoditev prihaja iz treh faktorjev: fizioloških, biomehanskih in trenažnih. 
Zaradi kompleksnosti takšnih ugotovitev smo se omejili samo na domnevo.  
Kinetika privzema kisika se pri enaki absolutni hitrosti teka ni spreminjala. Sicer so ugotovili, 
da imajo manj zmogljivi posamezniki počasnejšo kinetiko Vo2, kar se je pokazalo tudi pri 
naši raziskavi, vendar samo pri prvem intervalu testiranja. Tisti s počasnejšo hitrostjo teka 
(manj zmogljivi posamezniki) so imeli višjo časovno konstanto tau. Predpostavljamo, da se 
zaradi prilagoditve na vadbo pri enakih absolutnih naporih, hitrost kinetike privzema kisika ne 
spremeni, ali pa se poveča in se zaradi manjših zahtev po energiji ne izrazi. Možno je tudi, da 
je hitrost Vo2 konstantna glede na intenzivnost. Privzem Vo2 se naj bi tako odvijal pri hitrosti, 
ki jo narekuje hitrost procesov v mišici. Ti procesi imajo limite, maksimalen privzem pa je 
dosežen v krajšem času, ko so energijski procesi v mišici bolj intenzivni.  
Tako kratek čas prilagoditev (pri nekaterih že pri četrtem treningu) nam kaže pomembnost 
poznavanja načrtovanja trenažnega procesa predvsem glede stopnjevanja intenzivnosti in 
izbire vadbenih metod. Dolgotrajno ponavljanje enakih metod in obremenitev, pri enaki 
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